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TRAITÉ

DE MÉDECINE
TOME IV

MALADIES DU NEZ ET DU LARYNX
Par A. RUAULT

PREMIÈRE PARTIE

MALADIES DES FOSSES NASALES

GHAPJTRl'] PREMIER

TROUBLES CIRCULATOIRES

§ 1. — ANÉMIE

L'anémie de la muqueuse nasale ne s'observe isolément que chez quelques

sujets atteints de certaines variétés de rhinites chroniques, anciennes et très

avancées.

On la constate assez souvent, en même temps que celle de la cavité

bucco-gutturale, mais d'ordinaire à un moindre degré que cette dernière,

dans les états généraux cachectiques (tuberculose, cancer, leucémie, cachexie

palustre, etc.). Elle est constante et plus marquée chez les individus anémiés
par des hémorrhagies abondantes ou répétées (métrorrhagies, etc.), et surtout

chez les chlorotiques, dont la pituitaire présente toujours une teinte pâle el

verdàtre ne différant pour ainsi dire pas de celle de la peau.

Il importe de remarquer que si la pituitaire n'est pas atrophiée, sa décolora-

tion peut coïncider avec une réplétion sanguine des sinus veineux profonds
;

car elle est le plus souvent le résultat d'altérations qualitatives du sang, dont
la masse n'est pas diminuée. Il existe d'ailleurs, ainsi que nous le verrons

bientôt, un certain degré d'indépendance entre les troubles circulatoires des

couches superficielles de la muqueuse nasale et ceux de ses couches profondes,

constatable chez beaucoup de sujets.

§ 2. HYPERIIÉMIE.

Etiologie et symptômes. — L'hyperhémie de la muqueuse nasale s'ob-

serve très fréquemment. Elle est passive ou active, généralisée ou circonscrite.
TRAITÉ DE MÉDECINE. — IV. 1



2 MALADIES DES FOSSES NASALES.

Je passerai rapidement ici sur les hyperhémies passives, qui reconnaissent

dans cette région des causes de même ordre qu'ailleurs : obstacles au retour

du sang veineux, troubles cardiaques, etc. Je me bornerai à appeler l'attention

sur le rôle des obstructions du pharynx nasal (tumeurs adénoïdes ou autres)

et de la partie postérieure des fosses nasales (polypes). On voit souvent, en

pareil cas, l'hyperhémie passive et généralisée de la muqueuse. Parfois même
on observe, indépendamment de cette dernière, une distension des veines

transverses sous-cutanées de la partie supérieure du dos du nez, assez mar-
quée pour que cette région apparaisse marbrée de traînées bleuâtres. La con-

statation de ce signe, chez les enfants surtout, doit éveiller l'attention du
médecin sur l'état de la perméabilité nasale et naso-pharyngienne.

Les hyperhémies actives, en raison du rôle important qu'elles jouent dans la

pathogénie des épistaxis et des rhinites aiguës et chroniques, méritent de

nous arrèler plus longtemps. Elles peuvent apparaître et se généraliser à

toute la pituitaire, sous l'influence de l'irritation de cette membrane par le

contact d'un air trop froid, ou trop chaud, ou chargé de fumée ou de pous-

sières irritantes. Mais alors elles doivent être considérées comme un phéno-

mène physiologique, une manifestation du rôle de défense dévolu à la mu-
queuse nasale vis-à-vis des voies respiratoires plus profondes, à moins qu'il

n'existe une disproportion manifeste entre le degré de la réaction et la cause

extrinsèque dont elle dérive. On a affaire alors à des symptômes d'hyperexci-

tabilité réflexe, dont l'étude sera faite ultérieurement et ne saurait trouver

place ici. Je n'insiste pas non plus sur les hyperhémies plus ou moins éten-

dues déterminées par des lésions circonscrites des fosses nasales ou de leur

squelette, et je me boi'ne à rappeler celles qui peuvent dépendre d'une lésion

voisine, siégeant au pharynx nasal (kystes, inflammations, concrétions lacu-

naires de l'amygdale rétro-nasale), et dont je me suis occupé déjà à l'occasion

de la pathologie du pharynx. La congestion généralisée de la pituitaire peut

aussi résulter d'une poussée vaso-dilatatrice réflexe ne dépendant pas d'une

irritation locale ou voisine, mais à point de départ éloigné. Par exemple, elle

peut être déterminée par le refroidissement, soit généralisé, soit localisé à la

nuque, au cuir chevelu, aux extrémités inférieures. C'est ainsi que débute le

plus souvent le coryza aigu.

Elle peut encore succéder à un repas trop copieux, à des excès alcooliques

ou vénériens, ou bien encore à des préoccupations morales, à des fatigues

cérébrales, surtout aux veilles prolongées. Elle s'observe souvent aussi, sur-

tout après les repas, môme les plus légers, chez certains dyspeptiques pré-

sentant de l'atonie ou de la dilatation stomacale. Elle est fréquemment accom-

pagnée, en pareil cas, d'une rougeur des deux tiers inférieurs du nez s'étendant

jusqu'au niveau des pommettes; rougeur passagère d'abord, ne disparaissant

plus jamais complètement au bout d'un certain temps, et pouvant alors s'ac-

compagner de varicosités, et d'acné rosacée ou séborrhéique. La constipation

habituelle compte aussi parmi les causes les plus ordinaires de ces accidents.

J'en dirai autant de certaines phlegmasies chroniques, ou simplement des di-

vers troubles fonctionnels de l'appareil génital de la femme. Quelques personnes

même en souffrent à peu près invariablement, soit seulement à l'approche,

soit de plus pendant une durée variable de chaque époque menstruelle.
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Les sujets de souche arlliritique, les goutteux surtout, sont spécialement

prédisposés à ces poussées congestives de la face. Ils peuvent en souffrir

avec une extrême fréquence, et même quotidiennement, pendant plusieurs

mois, sous l'influence des causes déterminantes les plus banales, et les voir

ensuite disparaître, au bout d'un temps variable, soit spontanément, soit

à la suite d'un flux hémorrhoïdaire , d'une manifestation localisée de leur

diathèse, soit après un traumatisme ou sous l'influence d'une maladie aiguë

intercurrente.

Au lieu de donner lieu à des congestions généralisées, les causes indiquées

plus haut peuvent déterminer des hyperhémies circonscrites de la muqueuse
nasale. Chez certains sujets (surtout des neuro-arthritiques, des goutteux, etc.)

elles peuvent être bilatérales, et ne frapper que le tiers antérieur ou les

deux tiers postérieurs des deux fosses nasales. Les recherches récentes des

physiologistes (Dastre et Morat, Fi'ançois-Franck) sur les nerfs vaso-dilatateurs

de la muqueuse du nez nous permettent de comprendre aisément ces hyperhé-

mies partielles de la pituitaire : les premières sont commandées par les bran-

ches nasales du nerf ophthalmique , les secondes par celles du ganglion

sphéno-palatin. Chez d'autres sujets (particulièrement des nerveux, névro-

pathes héréditaires ou neurasthéniques) ces hyperhémies circonscrites sont

bien plus souvent unilatérales, et elles apparaissent indifféremment, chez la

même personne, tantôt d'un côté, tantôt de l'autre; occupant quelquefois toute

l'étendue de la fosse nasale, plus souvent une partie seulement de la cavité,

soit ses deux tiers postérieurs, soit de préférence son tiers antérieur. C'est au

niveau du cornet inférieur qu'elles prédominent.

Des symptômes relevant de la congestion de la muqueuse pituitaire, les uns,

en très petit nombre, sont à peu près constants pour peu que l'hyperhémic

soit un peu marquée ; tandis que les autres, extrêmement nombreux, se

montrent avec une fréquence et en nombre très variables suivant les sujets.

Lorsque la congestion est bilatérale, elle se manifeste par une diminution

plus ou moins complète de la perméabilité nasale, qu'on désigne sous le nom
(Xenchif)'ènemcnt. Cette obstruction suspend l'exercice du sens olfactif, oblige

le sujet à ne respirer que par la bouche, altère le timbre de sa voix (nasonne-

ment), et s'accompagne souvent d'une gêne que le malade caractérise en se

plaignant d' « avoir la tête lourde ». Lorsque, par suite d'une malformation

notable de la cloison, les fosses nasales présentent une largeur très inégale,

la gêne est plus marquée du côté le plus étroit. Il est de règle que cet état

coïncide avec une sensation pénible de sécheresse inlra-nasale ; et les efforts

inutiles que le malade, smbarrassé, fait pour se moucher, ne font qu'augmen-

ter l'intensité de cette sensation ainsi que l'obstruction qui l'accompagne.

Celle-ci, dans la plupart des cas, apparaît i^apidement ou presque subitement;

puis, au bout d'un temps variable, elle disparaît progressivement ou aussi

vite qu'elle est apparue.

Ces apparitions et ces disparitions subites de l'obstruction se voient surtout

dans les cas de congestion unilatérale. La poussée peut alors passer d'un côté

à l'autre, ou s'éteindre entièrement pour ne reparaître qu'après avoir laissé au

malade une période de tranquillité dont la durée varie suivant les sujets, et

chez le même sujet sous l'influence de causes accidentelles, ou encore selon



MALADIES DES FOSSES NASALES.

le moment de la journée, l'époque de Tannée, les conditions climatériques,

l'état de sa santé générale, la période bonne ou mauvaise qu'il traverse, etc.

La disparition momentanée de la congestion nasale coïncide parfois avec de

la rhinori'hée séreuse. Parfois au contraire cette dernière, souvent précédée

ou accompagnée de sensations de chatouillements ou de fourmillements déter-

minant des éternùments répétés, se montre en même temps que, débute la

tuméfaction sanguine de la muqueuse ('). Chez certains individus, on voit même
apparaître, en même temps que la poussée congestive, des troubles respira-

toires spasmodiques variables, des symptômes douloureux relevant vraisem-

blablement de réactions vaso-motrices secondaires, etc. Nous reviendi'ons plus

ta rd sur l'étude de ces phénomènes réflexes.

Les signes rhinoscopiques ne sont pas toujours identiques. Cependant,

que la congestion soit générale ou circonscrite, l'examen au spéculum nasal

(qui, soit dit en passant, et une fois pour toutes, est absolument illusoire s'il

n'est pas pratiqué avec un miroir réflecteur percé à son centre, et la lumière

brillante d'un faisceau de rayons solaires ou d'une bonne lampe) fait toujours

reconnaître, au niveau des cornets, une tuméfaction, une tension plus ou moins

accentuée de la région hyperhémiée. S'il s'agit d'une congestion passive, la

muqueuse est de couleur rouge sombre et d'aspect plutôt mat, lorsque la pitui-

taire ne présente pas d'altérations notables de sa structure histologique. En
cas d'hyperhémie active, la coloration et l'aspect sont variables. Tantôt la sur-

face de la membrane tendue est colorée en rouge vif très foncé, lisse et bril-

lante; tantôt, surtout en cas d'épaississement de la muqueuse, celle-ci conserve,

notamment sur les points où les altérations de tissu prédominent, une nuance

à reflets grisâtres toute différente de la précédente. vSouvent, enfin, la région

tuméfiée n'offre pas une coloration anormale : lorsque l'obstruction est unila-

térale, on peut souvent voir que la muqueuse tuméfiée du côté obstrué n'est

pas plus colorée que celle du côté opposé. Ces trois aspects de la pituitaire

hyperhémiée se montrent surtout avec des différences saisissantes dans les cas

où la congestion est circonscrite aux parties antérieures du cornet inférieur

de l'une ou des deux fosses nasales. II n'est pas plus rare de constater alors,

dans cette région, une coloration à peu près normale qu'une teinte rouge très

foncée, ou, au contraire, une décoloration très marquée donnant à la muqueuse

une apparence blanchâtre. Hack, qui a beaucoup étudié ces hyperhémies cir-

conscrites de l'extrémité antérieure des cornets inférieurs, et les rendait respon-

sables de toute une iliade de maux (^), a soutenu que cette décoloration était

due à une pression excentrique exercée sur la couche superficielle de la

muqueuse dont les vaisseaux sont de petit calibre et peu dilatables, par sa

couche profonde, presque uniquement constituée par des sinus vasculaires, et

devenant turgescente lorsque ceux-ci subissent une réplétion sanguine

exagérée. Cette hypothèse, qui a été adoptée sans discussion par beaucoup

d'auteurs, ne me semble pas justifiée par l'observation clinique. En effet, la

coloration de la surface libre du cornet n'est nullement en rapport avec le

(') Voyez le travail de Herzog: Der nervose Schnupfen ; Mitlclh. des Ver. der Aerzt. Steierm,

Vienne, 1882.

(-) Hack (de Fribourg en Brisgau), Du traitement opératoire radical de certaines formes

de migraine, d'asthme, fièvre de foin, etc. Édition française, Paris, Carré, 1887.
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degré de la tuméfaction; car on peut A'oir des gonflements énormes avec une

rougeur superficielle très vive aussi bien qu'avec une pâleur remarquable.

Pour ma part, en explorant, sous le contrôle de l'œil, la consistance des par-

ties avec un stylet mousse glissé à plat d'avant en arrière pour refouler la

masse sanguine, j'ai trouvé bien souvent la muqueuse rouge plus élastique et

plus tendue, plus prompte à se tuméfier de nouveau, après la cessation du

contact du stylet, sous l'influence du sang un instant refoulé par l'instrument,

que je ne l'avais constaté sur des muqueuses pâles présentant une tuméfaction

tout aussi marquée. Je' n'ai jamais vu la coloration de la muqueuse changer

momentanément d'une façon bien appréciable, sous l'influence de cette ma-
nœuvre. Enfin, les renseignements donnés par l'examen de la muqueuse tumé-

fiée, prolongé pendant quelques instants après un badigeonnage avec une solu-

tion de cocaïne, ne sont pas moins instructifs que ceux obtenus au préalable

par l'exploration à l'aide du stylet. Ce badigeonnage détermine, en quelques

minutes à peine, l'affaissement de la muqueuse, qui se rétracte progressive-

ment, à vue d'œil. Or, en cas de tuméfaction pâle, on voit que la pâleur survit

le plus souvent à la disparition du gonflement : tantôt elle ne commence à dis-

paraître que lorsque ce dernier a déjà fait place à l'affaissement complet de la

membrane ; tantôt elle persiste, à un degré variable, pendant toute la durée de

l'examen. De même, lorsqu'on opère sur une muqueuse tuméfiée et très rouge,

on constate bien souvent les phénomènes inverses. Les choses ne se passent

donc pas aussi simplement c|ue le croyait Hack. Il nous faut admettre qu'en

dehors des cas, nombreux d'ailleurs, où la pâleur de la muqueuse conges-

tionnée est due à des modifications de structure persistantes, les différences

de coloration observées relèvent vraisemblablement de réactions vaso-motrices.

La turgescence des sinus veineux de la couche profonde de la muqueuse des

cornets pouvant exister sans congestion de la couche superficielle, et même
coexister avec l'ischémie de cette dernière, nous nous trouvons amenés à con-

sidérer comme un fait très probable l'existence de filets vaso-moteurs indépen-

dants pour chacune d'elles; bien que jusqu'ici les physiologistes, en expérimen-

tant sur les animaux, aient toujours vu l'excitation du bout périphérique d'un

rameau nasal vaso-dilatateur produire à la fois, dans le territoire innervé par

lui, la rougeur et la tuméfaction de la muqueuse.

Marche et pronostic. — L'hyperhémie nasale, pour peu qu'elle dure ou

qu'elle se répète fréquemment et pendant longtemps , a des conséquences

fâcheuses. Quelquefois, lorsqu'il s'agit d'hyperhémies généralisées, actives ou

^passives, on peut voit apparaître des troubles sécrétoires i^ermanents : le mucus
nasal devient plus abondant et plus épais, plus riche en éléments cellulaires et

moins aqueux qu'à l'état normal. Les altérations glandulaires se montrent en

même temps que le relâchement et l'épaississement de la muqueuse, et le

catarrhe nasal chronique s'installe.

Plus souvent, surtout en cas d'hyperhémies actives, circonscrites et intermit-

tentes des régions antérieures des fosses nasales, les sécrétions sont plutôt

diminuées qu'augmentées; et le malade se plaint de ne jamais se moucher, de

souffrir d'une sécheresse du nez à peu près constante en dehors des attaques

accidentelles de coryza aigu. Celles-ci, à la vérité, sont très fréquentes chez

beaucoup d'entre eux; elles durent peu d'ordinaire, mais elles surviennent
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SOUS des influences tout à fait banales, tantôt toute l'année, tantôt pendant la

saison froide seulement, et c'est parfois cette tendance aux rhumes de cerveau

qui les amène chez le médecin. Cependant, en pareil cas, ces coryzas répétés

n'aboutissent pas au catarrhe chronique avec hypersécrétion continue qu'on

observe dans d'autres conditions. Au bout d'un certain temps, souvent après

plusieurs années seulement, les attaques de catarrhe aigu deviennent plus

rares, s'espacent de plus en plus et disparaissent plus ou moins radicalement.

Mais la muqueuse n'arrive à perdre sa vulnérabilité qu'au, prix d'altérations

progressives de sa structure.

Tout d'abord, sous l'influence des réplétions sanguines répétées et exagérées

qu'ils subissent, les sinus profonds de la muqueuse des cornets perdent pro-

gressivement leur contractilité. Ces distensions passagères retentissent sur

toute l'épaisseur de la muqueuse, dont l'élasticité diminue progressivement,

et elles aboutissent, en naême temps qu'à la dilatation permanente des sinus

vasculaires, au relâchement de toute la membrane. A cette période, celle-

ci, en dehors des moments où elle est turgescente, enveloppe le cornet qu'elle

recouvre à la façon d'un sac épais et trop grand; elle apparaît, à l'examen,

flasque et plissée. En même temps la gêne du malade augmente pendant la

nuit, parce que, sous l'influence du décubitus, la muqueuse relâchée devient

le siège d'une turgescence sanguine par stase, d'où résulte une obstruction

nasale progressive. Si le malade se couche sur le dos, le défaut de perméabilité

est bilatéral ; sur le côté, il s'accentue au plus haut degré dans la narine cor-

respondante. Le patient dort mal, la bouche ouverte; il ronfle, s'agite, se

retourne; beaucoup deviennent sujets aux cauchemars.

Jusque-là, à l'exception des accidents nerveux d'ordre réflexe dont beaucoup

ne sont pas rares, et des épistaxis qui peuvent survenir avec une extrême faci-

lité et une non moins grande fréquence dans certaines conditions qui seront

étudiées bientôt, les hyperhémies nasales à répétition n'étaient considérées par

la plupart des malades que comme un symptôme de médiocre importance.

Mais dès que l'obstruction nasale nocturne devient permanente, la grande

majorité des sujets ne tardent pas à se préoccuper de leur état. Beaucoup, en

efîet, ne tardent pas à souffrir des conséquences fâcheuses de la respiration

buccale prolongée ; ils se réveillent avec la bouche sèche et une soif ardente
;

ils commencent à souffrir de la gorge, à s'enrouer, à tousser. En même temps

que ces symptômes progressent, les lésions de la muqueuse nasale s'accentuent.

La membrane, qu'elle soit ou non le siège de troubles sécrétoires assez mar-

qués pour entrer en ligne de compte, s'épaissit bientôt dans une bonne partie

de son étendue; puis, au bout d'un temps variable, elle finit, dans un très

grand nombre de cas, par être atteinte de la dégénérescence pseudo-myxoma-

teuse, circonscrite ou diffuse, qui constitue la rhinite hypertrophique vraie.

Dans d'autres circonstances plus favorables, lorsque les poussées conges-

tives ne se répètent pas trop souvent, ou même lorsque, bien que fréquentes,

elles ne datent pas encore de longtemps, leur disposition progressive ou rapide,

spontanée ou due à un traitement causal efficace, peut survenir avant que la

pituitaire ait été atteinte de lésions histologiques assez avancées pour qu'on ne

puisse espérer les voir rétrocéder, au lieu de devenir stationnaires ou pro-

gressives.
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Le pronostic de ces accidents est donc variable comme leur marche. Il est

étroitement lié à leur étiologie, tant que la muqueuse n'est pas encore devenue

le siège de lésions définitives. Dans le cas contraire, il se confond avec celui

de la rhinite chronique, catarrhale ou hypertrophique, affections dont l'étude

sera faite plus loin.

Diagnostic. — Le diagnostic des poussées hyperhémiques intermittentes,

surtout lorsqu'elles sont circonscrites, unilatérales et à siège variable, n'offre

pas de difficultés sérieuses; car on peut la plupart du temps l'établir avec une

très grande probabilité, avant tout examen, sur les renseignements fournis par

le malade. L'exploration rhinoscopique s'impose cependant dans tous les cas,

ainsi que celui du pharynx supérieur et des régions connexes. Elle doit être

suivie d'un examen clinique complet du malade; car, indépendamment des

lésions possibles des fosses nasales et des parties voisines, l'observateur doit

rechercher les symptômes et les signes des divers états pathologiques généraux

ou non dont les poussées congestives de la face sont une conséquence.

Lorsque le malade se plaint d'imperméabilité nasale presque constante, ne

présentant que de faibles remissions alternant avec des périodes d'obstruction

absolue ou à peu pi^ès, soit d'un seul et même côté, soit des deux, le diagnostic

d'hyperhémie ne peut être porté que si un examen local complet des fosses

nasales avec l'œil et le stylet, explorées d'abord telles quelles et ensuite après

l'action d'une application de cocaïne, permet d'éliminer toutes les affections

capables d'amener l'obstruction des voies aériennes supérieures. Encore

faudra-t-il, après s'être convaincu de n'avoir affaire qu'à une tuméfaction con-

gestive, s'efforcer de savoir ensuite si elle est passive ou non, et rechercher

les causes locales, voisines, éloignées ou générales dont elle peut dépendre. La

constatation d'une congestion bilatérale généralisée très marquée, apparue

depuis peu, et se maintenant stationnaire depuis quelques semaines avec une

sensation de sécheresse et la présence de sécrétions muqueuses épaisses et

visqueuses difficiles à expulser, doit éveiller l'attention du médecin sur la

syphilis. Certaines lésions tertiaires du squelette des fosses nasales, et tout

spécialement du vomer, peuvent en effet, ainsi que je l ai vu déjà nombre de

fois, parcourir une assez longue période de leur évolution sans donner lieu à

d'autres signes que ceux exposés ci-dessus. Si donc, en pareil cas, on a affaire

à un syphilitique, on doit instituer sans hésitation le traitement spécifique et

donner l'iodure de potassium à hautes doses. On pourra souvent ainsi, lors-

qu'on aura agi à temps, voir survenir la disparition progressive et rapide des

symptômes; mais lorsque au contraire on méconnaît l'étiologie etqu'on institue,

soit un traitement causal intempestif et erroné, soit un traitement local direct

(galvano-cautère, etc.), on est d'abord surpris de l'insuffisance ou de la courte

durée des résultats qu'on obtient, et l'on ne tarde pas à découvrir la cause de

ces insuccès en voyant apparaître des lésions fistuleuses ou ulcéreuses sous

lesquelles le stylet fait constater des altérations osseuses.

Traitement. — Le traitement causal ne doit jamais être négligé. Bien

souvent, si la muqueuse nasale, en dehors des poussées congestives, ne

présente pas de lésions appréciables, il suffira, s'il est efficace contre la cause,

à amener en même temps la disparition des accidents congestifs faciaux. Mais,

s'il existe des malformations notables de la cloison nasale, du catarrhe de
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l'amygdale pharyngée, ou quelque autre état anormal des régions juxta-nasales,

on aura toujours avantage à faire disparaître ces lésions qui doivent être

considérées comme des causes adjuvantes d'une réelle importance. De même,
lorsqu'en examinant le nez dans l'intervalle des poussées hyperhémiques, on

constate que la muqueuse des cornets est relâchée, dilatée, molle, flasque et

sans élasticité, il ne faut pas cacher au malade qu'il ne, doit espérer du traite-

ment causal, même s'il est efficace, qu'une médiocre amélioration des sym-

ptômes relevant de l'obstruction nasale intermittente. Pour peu que cette

amélioration fasse défaut ou que le malade la trouve insviffisante, on ne devra

pas hésiter à recourir à une intervention directe (cautérisations ignées intersti-

tielles avec le galvano-cautère) qui permettra d'obtenir sûrement la disparition

complète des accidents.

Les moyens locavix palliatifs les plus utiles sont les insufflations de poudre

mentholée ou cocaïnée (Menthol fondu pulvérisé 0 gr. 50, ou : Chlorhydrate

de cocaïne pulvérisé, 0 gr. 25. — Ajoutez : Acide borique pulvérisé, q. s.,

pour faire au total 5 grammes), faites aux moments où la tuméfaction est à

son maximum. Mais leur efficacité est rarement de longue durée.

§ 3. HÉMORRHÂGIES. — ÉPISTAXIS.

Étiologie et pathogénie. — Des hémorrhagies dites spontanées dont

l'étude a sa place légitime dans un traité de médecine, l'épistaxis est la plus

fréquente. Cette fréquence relative tient à deux ordres de causes. D'une part,

elle dépend de la structure de la pituitaire ; de la vulnérabilité et de la friabi-

lité que présente, en certains points de son trajet, cette membrane si riche-

ment vascularisée. D'autre part, elle est en rapport direct avec celle des con-

gestions des fosses nasales et de la face, qui surviennent, sous des influences

multiples, avec une extrême facilité.

De toutes les régions des fosses nasales, c'est le tiers antéro-inférieur du

septum qui saigne le plus facilement. Richement irriguée par des rameaux

artériels d'origines multiples, dont le sang est versé dans des veinules volumi-

neuses par un réseau capillaire très superficiel, la pituitaire, très mince en

cette région où elle adhère assez fortement à la cloison sous-jacente , se

trouve dans des conditions défavorables pour résister à une tension sanguine

exagérée. De plus, comme toute la partie inférieure du nez externe, elle est

particulièrement exposée aux divers chocs et traumatismes accidentels que sa

friabilité et son adhérence au cartilage ne lui permettent pas de supporter

aisément sans qu'il en résulte quelque déchirure, quelque rupture vascu-

laire. Lorsqu'un accident de ce genre survient dans un moment où le régime

circulatoire des fosses nasales est à l'état normal, il ne donne lieu qu'à un

écoulement sanguin insignifiant. Mais, pour peu qu'il se produise dans le

cours d'un état hyperhémique local, il détermine une hémorrhagie véritable, de

durée et d'abondance variables à la vérité, mais dont l'abondance et la durée

dépendent bien plus de la tension du sang dans les vaisseaux que de l'étendue

de la lésion traumatique occasionnelle.

Que l'épistaxis se produise à son lieu d'élection (région antéro-inférieure de

la cloison) ou sur tout autre point de la surface de la muqueuse nasale, il en
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est de même. Il ne saurait y avoir le moindre doute sur ce point, et c'est là

une notion fondamentale sans le secours de laquelle il serait impossible

d'interpréter les faits qui se présentent journellement à l'observation clinique.

Elle seule peut expliquer pourquoi, dans des conditions en apparence analogues

et chez des sujets également exempts de troubles appréciables de la santé, on

peut voir, chez l'un, une plaie intra-nasale opératoire étendue ne donner lieu

qu'à un écoulement sanguin d'abondance médiocre et de courte durée, et, chez

un autre, une lésion insignifiante due à un choc accidentel, à une écorchure

faite avec l'ongle, etc., occasionner une épistaxis profus^et quelquefois incoer-

cible. Cette notion, d'ailleurs, n'est pas seulement applicable aux hémorrhagies

provoquées, traumaliques, opératoires; elle l'est encore aux épistaxis spon-

tanées de causes locales, organiques ou ulcéreuses. En pareil cas, c'est elle

encore qui nous fait comprendre pourquoi la fréquence, l'abondance, la durée

des hémorrhagies nasales survenant chez les sujets dont les parois vasculaires

présentent des altérations de structure (endartérite déformante, ectasies vascu-

laires, tumeurs à vaisseaux embryonnaires, ruptures vasculaires par throm-

boses ou embolies; ouverture des vaisseaux par suite de lésions ulcéreuses

inflammatoires ou gangréneuses, infectieuses ou nécrobiotiques, etc.,) sont

sujettes à de nombreuses variations chez les divers individus et aussi chez le

même individu; pourcjuoi elles sont loin (sauf dans les conditions extrêmes)

d'être en rapport constant avec le nombre et l'importance des lésions vascu-

laires. Nous devons donc bien nous pénétrer de cette idée que dans l'épistaxis,

au point de vue pathogénique, les lésions locales, quelle que soit leur nature, et

je dirais presque volontiers quels que soient leur degré et leur étendue, ne

jouent dans la majorité des cas qu'un rôle secondaire et ne doivent guère être

considérées que comme des causes adjuvantes et occasionnelles. Nous devons

savoir qu'en dehors des altérations qualitatives de la masse sanguine, c'est

l'exagération de la tension dans les vaisseaux qui commande l'aljondancc et la

durée de l'hémorrhagie.

L'exagération de la tension sanguine n'est pas seulement capable déjouer ce

rôle primordial en cas de lésion locale antécédente; elle peut encore suffire à

produire, mécaniquement, la rupture vasculaire qui est la condition nécessaire

à l'apparition de l'épistaxis. Tantôt ces épistaxis spontanées vraies sont dues

à une augmentation progressive de la tension veineuse
;
tantôt, et plus souvent

encore, elles sont dues à l'exagération momentanée de la pression sanguine

dans les réseaux inertes, par action vaso-motrice. En pareil cas, les ruptures

se produisent au niveau des points faibles de ces réseaux vasculaires inertes,

soit à l'origine des veinules dilatées au maximum, soit au niveau des capillaires

dont les parois peu extensibles n'offrent qu'une résistance médiocre, en raison

de l'abondance de la diapédèse dans cette région où la phagocytose physiolo

gique est toujours très active. Ces épistaxis névropalhiques reconnaissent

parfois pour cause une action nerveuse directe (lésions des nerfs ou des

centres nerveux), mais plus souvent elles dépendent d'une action nerveuse

réflexe.. J'ai suffisamment insisté dans les pages précédentes sur les causes

de ces vaso-dilatations inlra-nasales, pour ne pas y revenir longuement ici;

mais, en étudiant la congestion de la pituitaire à titre de symptôme nasal

isolé, j'ai passé sous silence un groupe d'hyperhémies actives réflexes dont je
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dois parler maintenant, parce qu'elles paraissent jouer un l'ôle primordial dans
la genèse des épistaxis spontanées dites d'origine dyscrasique ou adynamiqiie,

qu'on observe au début ou dans le cours de certaines infections, de diverses

intoxications aiguës ou chroniques, et de quelques maladies du sang. Dans ces

conditions en efTet, si les altérations de la crase sanguine peuvent, dans certains

cas, suffire à expliquer la persistance de l'écoulement sanguin et son abon-

dance totale après une rupture vasculaire, il semble d'autre part extrêmement
douteux que ces altérations soient capables de déterminer celle-ci par un autre

mécanisme que celui de l'oblitération (thrombose, embolie). En l'absence de

lésions de ce genre, ces ruptures reconnaissent alors vraisemblablement pour
cause déterminante des hyperhémies résultant de l'action, sur les centres vaso-

moteurs, des substances toxiques sécrétées par les agents infectieux ou fabri-

quées par l'organisme lui-même.

La plupart des notions que je viens d'exposer sur la pathogénie de l'épistaxis

lui sont communes avec celle des hémorrhagies en général, et je n'aurais pu,

sans sortir du cadre de la pathologie spéciale où je dois me maintenir, leur

donner ici des développements plus considérables. Les mêmes raisons m'inter-

disent d'insister sur la physiologie pathologique de l'hémorrhagie nasale.

Celle-ci, ainsi que sa palhogénie, sont en somme presque toujours complexes :

les lésions locales, la tension du sang dans les vaisseaux, la composition qua-

litative et quantitative de la masse sanguine, etc., sont des éléments d'impor-

tance inégale dans les différents cas, mais dont l'association est nécessaire à la

réalisation d'une hémorrhagie nasale de quelque intensité. Comment celle-ci,

à un moment donné, s'arrête-t-elle? Dans le nez comme ailleurs, il existe

deux modes d'hémostase spontanée : l'oblitération vasculaire se réalise, soit

par le processus de formation d'un thrombus lymphatique, soit par celui d'un

thrombus hémalique. Ces deux modes d'hémostase se combinent souvent

entre eux, mais les conditions qui leur donnent naissance sont, comme on

sait, très différentes
;

et, au point de vue de la répétition des épistaxis, leurs

conséquences méritent d'être examinées pour chacun d'eux en particulier.

L'oblitération d'un petit rameau vasculaire par le thrombus blanc une fois

réalisée, le retour de l'épistaxis, en l'absence de tout traumatisme externe, et

sous l'influence d'une poussée congestive légère, se trouve favorisé tant que

le processus de réparation, de cicatrisation de la paroi vasculaire n'est pas en

évolution. La durée de cette période de vulnérabilité est plus longue, lorsque

les vaisseaux lésés ont été sectionnés dans toute leur épaisseur, que lorsqu'ils

n'ont été atteints que d'une déchirure pariétale, mais, dans la région qui nous

occupe, elle n'est jamais bien longue. Lors donc que l'hémorrhagie cesse grâce

ru thrombus de cicatrisation, on peut s'expliquer aisément que la plaie vascu-

laire ayant déterminé l'épistaxis ne joue, coixime cause de rechute, de rôle

important que lorsque cette rechute se montre peu après la première hémor-

rhagie : quelques heures, un jour au plus. Lorsque, au contraire, l'épistaxis se

répète à de plus longs intervalles, on ne peut invoquer à bon doit la vulnéra-

bilité des vaisseaux résultant de leur rupture, lors de l'hémorrhagie antécé-

dente, lorsque l'hémostase spontanée s'est faite par le mécanisme du thrombus

de cicatrisation. Mais il n'en est plus de même si l'hémostase a été le résultat

d'un thrombus hématique. Pour que celui-ci se produise, il faut, comme on
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sait, que le cours du sang soit suspendu dans le segment vasculaire dont la

paroi a été ouverte, et que ce segment présente, à partir de la première voie

collatérale, une longueur assez grande pour qu'il représente un diverlicule

d'une certaine importance. L'arrêt de la circulation sanguine est alors suivi

d'une inflammation subaiguë des vaisseaux; l'endothélium prolifère et

desquame, la fibrine du plasma prend l'état fibrillaire, et le sang se prend en

caillot rouge. Mais on sait de plus que pour que ce caillot s'organise rapide-

ment, il faut que la vitalité de la paroi vasculaire, qui doit être l'origine du

processus d'oblitération définitive, soit normale et la rende apte à i^éagir. Si,*à

la suite du traumatisme, l'activité cellulaire est suspendue ou amoindrie, soit

seulement localement et au niveau de la région par suite du traumatisme

récent ou de lésions antécédentes, soit dans la totalité de l'organisme par

suite de troubles de la nutrition générale, d'intoxication ou d'une maladie

infectieuse, la transformation fibreuse du bouchon sanguin est grandement

compromise. Tantôt, celui-ci n'a aucune tendance à l'organisation ; au bout

d'un temps variable il se ramollit, le vaisseau s'ouvre de nouveau et l'hémor-

rhagie secondaire apparaît. Tantôt, l'organisation tlu caillot ne manque pas

complètement, mais elle ne se fait que très lentement; et dès lors, pour peu

qu'en amont la tension sanguine vienne à s'exagérer, à un moment donné,

avant que le processus de transformation fibreuse vasculaire soit suffisamment

avancé, il se produira encore une hémorrhagie secondaire. L'observation cli-

nique, ainsi que nous le verrons plus tard, montre qu'un bon nombre d'épis-

Iaxis à répétition relèvent de cette pathogénie.

Les considérations qui précèdent nous ont permis de prendre une idée suffi-

samment concrète de celles des conditions pathogéniques et des notions de

physiologie pathologique des hémorrhagies en général qui s'appliquent plus

particulièrement à la genèse et à l'évolution de l'hémorrhagie nasale. Il nous

resterait, pour compléter notre élude par celle de l'étiologie proprement dite,

à passer en revue les causes diverses qui, seules ou associées, peuvent produire

l'épistaxis : lésions locales, voisines, ou des organes et appareils éloignés,

états diathésiques, maladies de la nutrition, infections ou intoxications géné-

rales aiguës ou chroniques, conditions atmosphériques et climalériques, etc.

Je m'en abstiendrai cependant, afin d'éviter des répétitions inutiles, car celte

énumération trouvera sa place dans le paragraphe qui va suivre.

Symptomatologie, pronostic et valeur séméiologique. — Pour

faire de l'épistaxis une étude complète et profitable au médecin, il faut avoir

recours à la méthode analytique, mais sans cesser de se maintenir étroitement

sur le terrain clinique. Tout d'abord, on étudiera la symptomatologie de l'hé-

morrhagie nasale considérée en elle-même, indépendamment des causes qui

l'ont produite et des conditions qui l'entretiennent, en s'appuyant sur l'obser-

vation des cas où elle semble constituer à elle seule toute la maladie, ou bien,

tout au moins, où elle peut être considérée, lorsqu'elle survient, comme la

manifestation la plus importante de celle-ci. On arrivera ainsi à connaître les

symptômes qui doivent être tenus pour des conséquences directes de l'épistaxis

elle-même, immédiates ou consécutives, et en rapport avec son abondance, sa

durée, ses répétitions. Ensuite, celte revue générale des symptômes devra être

complétée par l'étude spéciale des diverses variétés cliniques qui peuvent
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s'offrir à Tobservation. En réalité, on ne saurait prendre ces variétés clini-

ques pour base d'une classification méthodique des héraorrhagies nasales, et

je me garderai bien de toute tentative de ce genre. Je n'utiliserai pas davan-

tage, dans cet article, les différentes classifications pathogéniques des épistaxis

spontanées proposées par les auteurs {organiques, mécaniques, adynumi-

ques, etc.); car la pathogénie de cet accident étant presque invariablement

très complexe, ces groupements sont en réalité absolument artificiels. Je ne

prétends pas nier que de semblables distinctions soient utiles
,
indispen-

sables même, à l'étude analytique de l'hémorrhagie en général, mais je suis

persuadé qu'en les appliquant à l'étude clinique de l'épistaxis en particulier,

on aboutit forcément à la description de types schématiques dont l'auto-

nomie est purement théorique, et auxquels du moins on ne peut que très

exceptionnellement rattacher nettement les faits qui se présentent dans la

pratique courante.

Toutes les classifications des auteurs sont donc illusoires : l'épistaxis n'étant

qu'un symptôme, on ne peut compléter utilement l'étude de ses caractères

cliniques généraux propres que par celle des variations qu'ils empruntent aux

états pathologiques dont elle est une manifestation. C'est ainsi qu'on devra

rechercher comment se comporte l'hémorrhagie nasale dans les divers com-

plexus morbides, locaux ou généraux, où elle se montre le plus souvent, soit

comme un symptôme habituel et fréquent, soit comme une complication éven-

tuelle. Cette étude nous montrera que lorsqu'elle est en connexion avec cer-

taines maladies, locales ou autres, bien déterminées, l'épistaxis affecte, suivant

qu'elle survient dans telle ou telle catégorie de maladies, ou parfois même
dans telle ou telle maladie en particulier, une physionomie spéciale qu'elle

doit, soit à son mode pathogénique, soit à l'époque de son apparition ou à sa

marche récidivante ou non, soit à l'exagération de l'un de ses caractères objec-

tifs (aspect du sang répandu, abondance de la perte sanguine, persistance de

l'écoulement, etc.) ou à la constance du mode d'association de certains d'entre

eux, etc.

Dès lors, lorsque nous nous trouverons en présence d'une épistaxis de

cause inconnue, nous pourrons décider en connaissance de cause de quels

états pathologiques nous devrons rechercher les signes et les symptômes pour

arriver, si cette enquête donne des résultats positifs, à établir un diagnostic

causal et vme thérapeutique rationnelle. De même, lorsque nous nous trouve-

rons en présence d'un malade présentant un certain nombre de symptômes et

de signes cliniques pouvant appartenir à différentes maladies, il nous sera par-

fois possible de préciser celles ou celle d'entre elles dont ils dépendent, lors-

:iu'ils se montreront avant ou après une hémorrhagie nasale, ou en même
temps qu'elle. En d'autres termes, nous serons initiés à la valeur diagnostique

de l'épistaxis symptomatique. D'autre part, la connaissance des causes les plus

fréquentes de sa genèse dans le cours ou à une période déterminée de certains

états morbides, des caractères qu'affectent alors de préférence son évolution et

ses symptômes propres, et des variations que leur imposent certaines autres

complications concomitantes, hémorrhagiques ou autres, etc., nous aura ini-

tiés à la valeur pronostique qu'elle peut présenter, au point de vue de la marche
et de la gravité de la maladie qu'elle complique, ainsi qu'aux variations de son
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pronostic propre dépentlant des conditions au milieu desquelles elle a l'ait son

apparition.

A. Symptomatologie générale de Vépislaxis. — L'hémorrhagie se faisant par

les narines ne mérite, à proprement parler, le nom d'épistaxis que si elle est

assez abondante pour donner lieu à un écoulement sanguin spontané du liquide,

se faisant goutte à goutte lorsque le sujet a la tête penchée en avant. Cet

écoulement, suivant les cas, a lieu par les deux narines à la fois ou seulement

par une seule d'entre elles, condition beaucoup plus fréquente que la première

La durée et l'abondtnce de rhémorrhagie varient dans des limites étendues.

Un saignement de nez durant de 5 à 15 minutes, pendant lesquelles le sujet

perd de 50 à 100 grammes de sang, peut être considérée comme une épistaxis

d'intensité moyenne. S'il dure davantage, une demi-heure ou plus, si la perte

de sang est de 250 à 400-grammes, on a affaire à une épistaxis abondante. Au-

dessus de ce chiffre, l'accident devient sérieux, car un sujet qui a perdu 500 ou

000 grammes se ressent déjà plus ou moins longtemps de cette spoliation san-

guine, et lorsque celle-ci atteint de XOO à 1 200 grammes, elle détermine

souvent une anémie d'assez longue durée. Les conséquences sont d'ailleurs

variables, suivant l'état de santé des sujets; et, chez les gens à l'état sain,

suivant leur taille, leur constitution, leur âge, etc. Il est rare que la perte de

sang dépasse 1 200 grammes. On a observé cependant des hémorrhagies nasales

incoercibles de 1500, 2000, et même 2 500 grammes; mais ce dernier chitïre ne

peut être atteint que très exceptionnellement sans que la mort, immédiate ou

consécutive, en soit la conséquence inévitable. Les cas, rapportés par les

auteurs, d'épistaxis ayant déterminé, sans causer la mort, en 2i ou même
48 heures, des perles de sang atteignant des chiffres supérieurs à Ti kilo-

grammes, ne méritent aucune créance.

Dans la majorité des cas, les épistaxis débutent subitement et atteignent

d'emblée leur acmé. Celles de moyenne intensité, après un temps variable pen-

dant lequel l'écoulement se maintient sans variation notable, entrent dans une

période de déclin progressive, à la fin de laquelle elles s'arrêtent spontanément,

sans accidents quelconques. Cependant, lorsque l'écoulement est rapide, per-

siste un peu plus longtemps sans diminution, et que l'hémorrhagie se produit

chez un sujet impressionnable, on voit souvent survenir, presque subitement,

de la pâleur, des sueurs du visage, du vertige; le pouls se ralentit, et le

malade tombe parfois en syncope. Ce sont là des phénomènes de lipothymie

émotive, ne dépendant nullement de la spoliation sanguine, encore insignifiante

le plus souvent lorsqu'ils se produisent. Ils sont en réalité plus avantageux

que nuisibles, car l'arrêt de l'épistaxis coïncide habituellement avec leur appa-

rition.

Les épistaxis peuvent, lorsque l'écoulement est rapide, n'exiger qu'un temps

limité pour atteindre une abondance plus ou moins considérable, mais souvent

aussi leur abondance résulte de la longue durée de la période de déclin pendant

laquelle l'écoulement, au lieu de diminuer progressivement, cesse à un moment
donné de se ralentir, et se maintient au même degré pendant un temps plus

ou moins considérable. A un moment donné, si le sang continue à couler, on

voit apparaître des symptômes en rapport direct avec la diminution de la

masse totale du sang de l'organisme. La pâleur de la face et l'affaissement
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progressif se montrent d'abord; et bientôt apparaissent une sensation de soif

impérieuse , une céphalalgie frontale très pénible , et un refroidissement

accentué des extrémités coïncidant avec des sueurs des mains et du visage.

Puis la syncope arrive, brusquement, et le malade s'affaisse tout à fait : le cœur
ne bat plus qu'à de longs intervalles, le pouls est presque insensible, et la res-

piration est presque suspendue. Cet état syncopal vrai, résultat de la spoliation

sanguine, est tout différent de la syncope émotive dont j'ai parlé plus haut, et

sa signification est autrement importante. Lorsque le malade est couché hori-

zontalement, et la tête basse ou pendante, il revient d'ordinaire assez rapide-

ment à lui ; mais lorsque l'écoulement sanguin, qui s'est généralement arrêté

plus ou moins complètement au moment où la syncope s'est produite, reparaît

en même temps que les contractions cardiaques et les mouvements respira-

toires reprennent leur force, la situation doit être considérée comme très grave.

Le danger est dès lors imminent ; et si, même avant d'avoir causé la mort immé-

diate, l'hémorrhagie s'arrête après deux, trois attaques syncopales ou plus, le

malade n'en sera pas moins exposé encore à succomber au bout de vingt-

quatre à soixante-douze heures de défaillance progressive. Je m'abstiendrai de

décrire ici l'évolution clinique des périodes terminales de ces épistaxis fatales :

elles ne diffèrent en rien de celles des autres hémorrhagies mortelles. J'en

dirai autant de celle de l'amélioration progressive qui ramène le malade à la

santé, lorsque la mort n'a fait que le menacer, de plus ou moins près, sans

l'atteindre. D'ailleurs les épistaxis mortelles sont heureusement très rares, si

l'on réserve cette qualification à celles qui tuent, d'emblée, vm sujet jusque-là

à peu près bien portant, comme le ferait l'hémorrhagie résultant d'une large

blessure d'un vaisseau de fort calibre.

Mais, si l'on appelle de même épistaxis mortelles celles qui, sans être forcé-

ment d'une abondance excessive , doivent leur extrême et croissante gravité à

leurs répétitions survenant à courts intervalles, il n'en est plus de même. Les

faits de ce genre sont loin d'être exceptionnels; très peu de praticiens arri-

vent au terme de leur carrière sans avoir été à même d'observer quelques

sujets dont la vie a été sérieusement menacée par de semblables accidents, et

qui n'ont dû leur salut qu'à des interventions hâtives, immédiates, par le tam-

ponnement, suivis de mesures thérapeutiques consécutives, locales ou géné-

rales, grâce auxquelles on a fini par empêcher les récidives lorsque celles-ci

n'ont pas disparu spontanément. Lorsque celles-ci résistent à tous les moyens

thérapeutiques et se multiplient, la situation du malade ne laisse pas d'être

souvent critique (quelques précautions qu'il prenne pour être certain d'être

tamponné sans retard dès le début des hémorrhagies) si celles-ci débutent

brusquement et à des heures irrégulières, surtout la nuit, et sont le plus sou-

vent profuses dès leur début. Ces spoliations sanguines répétées ont alors

pour conséquence une anémie progressive d'où résulte un affaiblissement de

plus en plus marqué, s'accompagnant bientôt de bourdonnements d'oreilles,

de vertiges et d'une céphalalgie extrêmement pénible. Si l'hydrémie s'accentue

davantage, la cachexie séreuse s'établit, et le malade succombe après avoir

traversé une période terminale de durée variable, et dont je n'ai pas ici à

décrire l'évolution, qui ne diffère en rien de celle qu'on observe à la suite des

autres hémorrhagies à répétition, les métrorrhagies, par exemple.
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B. De l'épistaxis dans les affections nasales. — Le coryza aigu vulgaire

compte parfois l'épistaxis au nombre des symptômes de son début. Quelquefois

aussi cette hémorrhagic nasale, résultat d'une violente hyperhémie active

réflexe causée par un refroidissement général ou partiel, se substitue à un

coryza menaçant dont elle entrave le développement. On conçoit dès lors que

l'épistaxis du coryza au début soit généralement peu intense lorsqu'elle se pré-

sente à l'observation : si elle eût été plus abondante, le coryza eût manqué.

Lorsque le saignement de nez se montre dans le cours de l'affection, c'est géné-

ralement pendant la période d'acmé qu'il survient, et il est d'ordinaire suivi

d'un soulagement marqué. Mais c'est en somme un symptôme rare du catarrhe

nasal ; bien qu'en tenant compte de la dilatation prolongée des capillaires

et de l'activité de la diapédèse, on s'explique difficilement ce manque de fré-

quence au milieu de conditions si favora]:)les. En l'éalité l'épistaxis, dans le

coryza aigu qui s'observe surtout chez les enfants et chez les adolescents,

n'est pas à proprement paider une hémori'hagie d'origine nasale dans la majo-

rité des cas. Le plus souvent (et l'on peut même dire toujours lorsque l'hé-

morrliagie a lieu à la fois par les deux narines) le sang vient de l'amygdale

pharyngée.

Ni le catarrhe chronique simple, ni la rhinite Irypertrophique, ne paraissent

favoriser par eux-mêmes les épislaxis; mais il n'en est pas ainsi de la rhinite

atrophique, fétide ou non. Chez des sujets atteints de cette affection, on voit

quelquefois, du haut en bas de la moitié antérieure de la cloison, des arborisa-

tions vasculaires bleuâtres, constituées par des veines (rarement noueuses et

sinueuses), du volume d'un gros fil ou plus, siégeant sur une muqueuse
extrêmement atrophiée, amincie, desséchée. Ces vaisseaux ne sont pas seule-

ment superficiels, ils font une vraie saillie à la surface de la muqueuse, et sont

exposés à se rompre au moindre traumatisme, au moindre effort que fait le

malade en se mouchant, etc.

Cette rupture vasculaire peut être, dans certaines conditions, le point de

départ d'épistaxis profuses, et comme le vaisseau lésé s'oblitère malaisément et

que sa cicatrisation définitive, déjà rendue longue et difficile par l'état anato-

mique des parties, est souvent encore entravée par les mouvements imprimés

à la saillie nasale quand le malade se mouche, se lave le visage, etc., ces

épistaxis se répètent souvent, soit coup sur coup, soit à des intervalles rap-

prochés. Si elles sont abondantes, elles ne tardent pas à altérer la santé géné-

l'ale du malade et à constituer un véritable danger, de gravité croissante. On
ne les observe guère que chez des sujets atteints de rhinites atrophiques

anciennes et très avancées
;
quelquefois à la fin de la seconde enfance ou à

l'époque de la puberté, mais beaucoup plus fréquemment chez les adultes. J'ai

rapporté l'observation d'un cas de ce genre, survenu chez un homme de trente

ans, dont l'existence a été menacée, à plusieurs reprises dans un intervalle

de quelques années, par des hémorrhagies nasales formidables, survenant par

séries, une ou deux fois dans l'année, et particulièrement au printemps.

Après une première épistaxis violente très abondante, et qui ne cédait qu'avec

une syncope tardive si le tamponnement ne pouvait être pratiqué à temps,

le malade était repris, quelques heures plus tard, ou seulement après un ou

deux jours, d'une nouvelle hémorrhagie, suivie d'une troisième, et parfois de
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quatre ou cinq autres. Bien qu'en général, grâce à la sui^veillance d'un méde-
cin, qu'il ne manquait pas de s'assurer dès la première alerte, les nouvelles

épistaxis pussent être pi'esque toujours arrêtées rapidement, il en résultait au

total une spoliation sanguine assez importante pour que l'anémie consécutive

n'eût pas encore disparu quand de nouvelles hémorrhagies apparaissaient.

J'étais ari'ivé à guérir ce malade, peut-être définitivement; il y avait près de

trois ans qu'il n'avait eu d'épistaxis, et sa santé générale semblait déjà satisfai-

sante lorsqu'il fut emporté par une pneumonie infectieuse d'origine grippale.

Les rameaux veineux qui servent de point de départ à ces épistaxis liées à

la rhinite atrophique sont bien vraisemblablement altérés dans leur structure,

mais ils ne présentent cependant pas une apparence variqueuse; tandis qu'au

contraire d'autres sujets, pouvant être exempts de catarrhe nasal chronique

bien appréciable, présentent quelquefois dans la même région de véritables

varices d'étendue variable le plus souvent multiples, dont l'aspect bleu foncé,

moniliforme et sinueux, est tout à fait caractéristique. On peut parfois ren-

contrer ces lésions chez des sujets qui n'ont jamais encore saigné du nez ; mais

elles peuvent devenir l'origine d'épistaxis abondantes et répétées n'ayant

aucune tendance à la disparition spontanée. Toutefois les varices nasales sont

certainement plus rares qu'on ne l'a dit; et je suis entièrement d'accord avec

Moldenhauër pour refuser le nom de varices aux petites saillies gris bleuâtre,

des dimensions d'une tête d'épingle au plus, qui siègent à la partie antéro-

inférieure de la cloison chez un grand nombre de sujets atteints d'épistaxis à

répétition dont elles constituent le point de départ. Je crois, comme cet auteur,

que dans ces cas il s'agit en réalité de thromijus hématiques, lésions dont

j'ai déjà parlé en indiquant les modes suivant lesquels l'hémostase spontanée

de l'épistaxis peut se produire.

Ces diverses lésions présentent une importance clinique considérable, car

leur constatation chez des sujets atteints d'épistaxis récidivantes permet d'in-

stituer une thérapeutique rationnelle amenant presque toujours la disparition

définitive des accidents; or, si l'on n'intervient pas localement, pour peu qu'on

ait affaire à des individus sujets aux congestions de la face, les épistaxis se

répètent avec une ténacité désespérante et à intervalles variables, sans

qu'aucun traitement médical puisse en avoir raison. Les thrombus hématiques

multiples siégeant à la région médiane de la cloison cartilagineuse n'ont pas

seulement pour effet, lorsque leur transformation fibreuse n'arrive pas à

s'effectuer, de donner naissance à des hémorrhagies récidivantes d'abondance

variable; ils jouent de plus un rôle capital dans la genèse de cette curieuse

affection de la cloison des fosses nasales dont l'étude, encore récente, est due

ourtout à Schmiegelovi', Voltolini et Hajek, et qui a reçu le nom d'ulcère per-

forant delà cloison du nez ('). L'abondance et la fréquence des épistaxis, pen-

(') Cette affection est caractérisée par une ulcération arrondie ou ovalaire, d'un diamètre

de 1 à 1 centimètre et demi en moyenne, siégeant vers la région moyenne de la partie car-

tilagineuse de la cloison, n'envahissant qu'exceptionnellement la partie contiguë du plan-

cher, et respectant toujours la région de la cloison osseuse. Elle débute par une fausse

membrane, à laquelle succède une ulcération arrondie, à fond gris jaunâtre, à bords nette-

ment découpés. Cette ulcération creuse jusqu'au cartilage, qu'elle dénude et détruit ensuite,

puis elle envahit la couche muqueuse opposée et aboutit à la perforation complète du
seplum, après quoi les bords de la perte de substance se cicatrisent. On oljserve cette

affection chez des sujets de tout âge, à partir de l'adolescence. Elle est plus commune
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dant, la durée de celle aiTection, sonl extrêmemenl variables suivant les sujets;

([uelques-uns d'entre eux ne saignent même qu'exceptionnellement ou si peu

chez riioimno. La durée de son évolution est très vorinble. Dès qtie le cnrtilagc est dénudé,
la perforation se constitue assez rapidement; mais la première période, aboutissant à la

dénudation cartilagineuse, est sauvent très longue; et pour ma part j'ai observé plusieurs
malades chez lesquels elle durait depuis des années. La lésion est le plus souvent unilaté-

rale, mais quelquefois chaque côté de la cloison présente une ulcération ; et en pareil cas
les deux ulcères peuvent présenter la même étendue et la même profondeur, aussi bien

que de notables différences.

L'étiologie de l'ulcère perforant est encore très discutée. On l'a détaché avec raison de
la syphilis, à laquelle ses lésions ont été longtemps attribuées, dans tous les cas, par les

classiques, et qui trop souvent encore est injustement mise en causc-par les cliniciens.

Mais, à mon avis, c'est à tort que certains auteurs ont voulu faire de cet ulcère une affec-

tion spéciale et autonome; et, a fortiori, que quelques-uns l'ont considérée comme une
lésion à spécificité propre. Je crois que ses caractères objectifs, son évolution, son mode
de terminaison doivent, comme sa pathogénie elle-même, leur constance remarquable à la

structure anatomique de la région où on l'observe; mais qu'en réalité son étiologie est

très vai-iai)le. Pour moi, elle peut apparaître dans tous les cas où, sous une influence quel-

conque, quelques rameaux sanguins de la muqueuse qui tapisse la partie moyenne du car-

tilage triangulaire, circonscrivant un petit territoire vasculaire de la région, viennent à se

rompre dans certaines conditions déterminées. Si celles-ci sont telles que l'arrêt spontané
de l'hémorrhagie ne puisse se réaliser par un autre mécanisme que celui du thrombus
hématique, et qu'en outre ces thrombus restent un peu longtemps incapables de s'orga-

niser et de subir la transformation fibreuse, l'ulcère aura grande chance d'apparaître à un
moment donné. En effet, la cicatrisation des petites plaies hémorrhagiques superficielles

faisant défaut, celles-ci restant exposées, risqueront d'autant plus aisément d'être infectées

qu'elles siègent sur une membrane dont la nutrition et la résistance sont très aflaiblies par
suite de l'ischémie résultant des récentes lésions vasculaircs. En tout autre point des fosses
nasales, la pituitaire, grâce à son épaisseur et à la vascularisation de ses couches profondes,
reprendrait bientôt sa vitalité et s'opposerait à l'extension des lésions ; mais dans la région
qui nous occupe, la muqueuse particulièrement adhérente et mince, dédoublée même sur
une petite partie de son épaisseui' au niveau du cul-de-sac qui représente le canal de
.Jacobson, revêt un cartilage qu'elle défend sans que lui-même puisse l'aider en lui four-

nissant des phagocytes au besoin. Elle est incapable de recouvrer sa vitalité, dès que
celle-ci a été un peu sérieusement com[)romise, et si la pullulation microijienne n'est pas
empêchée par d'autres conditions connexes, celle-ci s'étendra des petites plaies vascu-
laircs lui servant de point de départ aux parties voisines et intermédiaires, dont la couche
externe surtout, la ])lus ischémiôe, est tout à fait inca|iable de s'opposer à l'envahissement
des agents infectieux. Cette invasion de la surface et de la couche sous-épithéliale, sur
toute la région cartilagineuse du septum où la muqueuse conserve avec sa minceur une
vulnérabilité suffisante, aboutira fatalement à la nécrose généralisée des cellules des cou-
ches su]iernciclles de la membrane envahie. Lorscjue la marche excentrique des agents
infectieux sera enfin arrêtée à la limite extrême au delà de la([uelle la muqueuse est assez
épaisse et assez vasculariséc pour se défendre avec avantage, l'envahissement microbien
et la nécrose cellulaire consécutive se feront uniquement de la surface vers la profondeui'.

La muqueuse une fois détruite et le cartilage dénudé, celui-ci sera détruit rapidement, et le

processus nécrotique gagnera sans tarder la membrane muqueuse o|,posée, envahie à son
tour par les microbes sur une trop large surface de sa couche profonde [jour qu'il lui soit

possible de s'en défendre et d'éviter une destruction complète. La perforation de la cloison

une fois réalisée, rien ne s'oppose à la cicatrisation des bords de la perte de substance,
puisqu'ils représentent précisément la limite que les agents infectieux n'ont pu franchir.

La durée du processus aboutissant à la perforation variera suivant l'épaisseur de la

muqueuse, Timportance des vaisseaux lésés, les conditions favorables ou non à la multi-
plication el au fonctionnement des niicroorganismes, etc. C'est ainsi que lorsque l'ulcère

se développe dans le cours d'une maladie générale infectieuse grave, à titre d'infection

secondaire, il suit d'ordinaire une marche rajjide, et amène la perforation complète en peu
de jours; tandis que dans d'autres cas il peut soit s'arrêter dans son évolution et guérir,

soit rester superficiel pendant des années, presque indéfiniment peut-être, et ne prendre
une marche plus rai)idc qu'après avoir amené la dénudation du cartilage.

Les agents infectieux de l'ulcère perforant semblent n'être autres que les organismes
phlogogènes vulgaires (streptocoques, staphylocoques), associés ou non entre eux et ù

divers coccus, bactéries, et autres microbes habituellement saprogènes.

rr.AITÉ DE MÉDECINE. — IV. 2
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qu'ils ne s'en préoccupent nullement; mais chez d'autres, au contraire, les

épistaxis sont plus ou moins sérieuses et rapprochées, et elles ne disparaissent

spontanément que lorsque l'ulcère a achevé son évolution complète en ame-

nant une large perforation de la cloison : la cicatrisation des bords de la perte

de substance se fait alors seule et assez rapidement.

Il ne faudrait pas croire que la majorité des hémorrhagies nasales à répé-

tition, indépendantes de troubles sérieux de la santé générale aussi bien que

d'affections nasales importantes, soient attribuables à des thrombus rouges

ou à des ulcères simples de la cloison. Le plus souvent les épistaxis habituelles

qu'on voit apparaître, sans causes générales appréciables, chez des sujets

bien portants et surtout des jeunes gens de 17 à 20 ou 25 ans, ou chez des

personnes plus âgées se plaignant de démangeaisons dues à de l'eczéma ou à

quelque autre dermatose du vestibule des narines, sont d'origine traumatique

et dépendent de simples érosions siégeant à la partie la plus antérieure et la

plus inférieure de la muqueuse de la cloison. Ces érosions résultent des frot-

tements répétés auxquels les malades eux-mêmes se soumettent, lorsqu'ils

s'introduisent de temps à autre les doigts dans le nez. Tantôt et souvent sans

même en avoir conscience, il se grattent avec l'ongle ou cherchent à se débar-

rasser de sécrétions concrètes adhérentes; tantôt ils ont l'habitude, après

s'être mouchés, de faire pénétrer dans les narines, pour les nettoyer, l'extré-

mité de l'index coiffée par leur mouchoir. Ces manœuvres donnent lieu, de

préférence du côté où l'entrée de la narine est la moins large, à une érosion

d'étendue variable et saignant toujours plus ou moins lorsqu'elle prend nais-

sance. Comme elle siège tout à fait à l'entrée de la fosse nasale, elle se com-

porte comme une érosion cutanée ; c'est-à-dire qu'elle se recouvre de concré-

tions sanguines plus ou moins épaisses et étendues, qui se dessèchent bientôt

sous l'action du courant d'air et deviennent en même temps très adhérentes.

Mais aussitôt que ces croûtes ont eu le temps de se constituer, elles deviennent

gênantes pour le malade, qui ne peut remuer tant soit peu ses narines, se

moucher fortement ou toucher à son nez, sans les mobiliser, les détacher en

partie de la petite plaie sous-jacente et déterminer à la surface de celle-ci un

léger suintement sanguin. Si le malade, en ce moment même ou peu après,

est atteint d'une de ces poussées d'hyperhémie active de la face, si fréquentes

chez certains sujets, soit à la fin des repas, soit dans les bals, théâtres, et

autres réunions dans des locaux où l'air est sec et chaud, ou sous l'influence

de beaucoup d'autres causes occasionnelles, l'épistaxis apparaît. Ces acci-

dents se renouvellent ainsi tant que la cicatrisation de l'érosion n'a pu trouver

le temps de se faire sous la protection de la concrétion sus-jacente ('). Mais il

suffit souvent que le sujet s'astreigne à ne pas toucher son nez, et à ramollir

la consistance des croûtes à l'aide de l'application répétée d'une pommade à

base de vaseline, pour que celles-ci ne se détachent que lorsque l'érosion qu'elles

recouvraient est complètement cicatrisée, sans avoir laissé la moindre trace.

Dans d'autres cas enfin, les hémorrhagies se répètent sans que l'examen

rhinoscopique le plus minutieux, pratiqué quelques heures après l'arrêt spon-

(') J'ai soutenu cette opinion, il y a déjà plusieurs années, dans une note publiée dans
les Archives de laryngologie (1889, p. 552 et suivantes). Je suis heureux de la voir partagée

par M. Zuckerkandl; Anal, de Nasenh., t. Il, 1892, p. 58 ; bien qu'il ne me cite pas.
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lané d'une épistaxis, permette de constater la moindre lésion locale, et même
le moindre caillot sanguin. Le malade s'est mouché, le nez est normal, la

muqueuse ne présente tant au niveau de la cloison que dans les autres parties

visibles absolument rien d'anormal à noter. Cependant, en pareil cas, le

point de départ de l'hémorrhagie siégeait bien à son lieu d'élection (région

antéro-inférieure du septum) ; on l'a constaté par l'examen direct pendant ou à

la fin de l'épistaxis ; on peut même parfois s'en convaincre lors de l'examen

consécutif, en voyant le contact du spéculum, ou celui du stylet, sur la région

précitée, y déterminer une nouvelle hémorrhagie en nappe d'abondance et de

durée très variables. Ces conditions peuvent se présenter dans un nombre
important de cas d'épistaxis symptomatiqucs de causes diverses. Elles peu-

vent se présenter aussi chez des malades atteints, pour la première fois ou
non, d'épistaxis graves se répétant à plusieurs reprises pendant plusieurs

jours, ne reparaissant parfois jamais plus dans la suite, et dont la cause

demeure obscure.

Les épistaxis supplémentaires telles que celles qu'on observe parfois dans la

grossesse aux époques correspondant aux périodes menstruelles absentes
;

ou encore qui surviennent à titre de déviations de la fonction cataméniale soit

au moment de la puberté, soit à la ménopause, soit accidentellement à la suite

d'une suppression brusque du flux menstruel, etc., sont souvent aussi indé-

pendantes de lésions locales appréciables. Il en est vraisemblablement de

même des hémorrhagics nasales causées par une dépression atrjtusplu''ri<jiic

rapide, donl sont parfois atteints les ascensionnistes ou les aéi'onautes.

Chez certains individus enfin, on peut voir survenir des épistaxis profuses,

unilatérales ou bilatérales, se produisant en nappe sur de larges étendues de la

muqueuse en apparence saine. Telles sont les hémorrhagics nasales, souvent

extrêmement graves, qui se voient chez les hémophiliques héréditaires. L'épi-

staxis est la plus commune des hémorrhagics spontanées observées dans I hé-

mophilie; et c'est aussi la plus redoutable, car le tiers des sujets qui succom-
bent à cette singulière maladie sont emportés par des hémorrhagics nasales.

Quelques lésions ulcéreuses à sièges variables, comme celles qui reconnaissent

pour cause la présence d'un corps étranger ou d'un rhinolilhe, et surtout les

ulcérations fistuleuses et bourgeonnantes résultant des nécroses du squelette

des fosses nasales dues à la syphilis tertiaire, déterminent très souvent des

épistaxis répétées survenant avec une extrême facilité.

Certaines tumeurs, soit malignes (en première ligne les sarcomes embryon-

naires), soit de nature bénigne comme les angiomes (quelque petites que puis-

sent être leurs dimensions), ou les fibromes vasculaires à insertions nasales et

surtout naso-pharyngiennes, comptent parmi les causes les plus fréquentes

des hémorrhagics nasales immédiatement ou plus ou moins rapidement mor-
telles, ou du moins assez graves pour menacer la vie du sujet dans un grand

nombre de cas. Je ne fais que signaler ici ces épistaxis, qui intéressent surtout

les chirurgiens.

G. De l'épistaxis dans quelques maladies des divers organes et appareils. —
L'épistaxis est un symptôme fréquent d'un grand nombre à'affections du foie.

Dans ces conditions, sa pathogénie est complexe; car elle résulte, tantôt de

l'augmentation de la tension veineuse, tantôt d'hyperhémies actives dues à des
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auio-inloxications. De plus, les altérations de la crase sanguine elles troubles

de la nutrition favorisent la persistance des hémorrhagies et entravent souvent

l'hémostase spontanée. On l'observe constamment dans le cours de Victère grave,

fréquemment au début et pendant l'évolution des cirrhoses veineuses et biliaires.

Dans ces divers cas, elle présente une valeur diagnostique et pronostique

considérable, qui a été signalée dans l'article de M. Chauffard inséré dans le

tome troisième de cet ouvrage.

Dans les maladies du cœur, les épistaxis qui surviennent à une période avan-

cée des affections milrales se voient surtout chez des sujets atteints de cir-

rhoses cardiaques. Leur apparition dans les cardiopathies aortiques est d'un fâ-

cheux augure. Enfin, ainsi que l'a montré M. Duroziez
,
l'épistaxis peut se

montrer comme un symptôme prémonitoire des affections valvulaires, longtemps

avant tout autre symptôme. Les hémorrhagies nasales d'origine cardiaque sont

le plus souvent dues à une exagération de la tension veineuse.

Les maladies des reins comptent l'épistaxis parmi leurs symptômes éventuels.

Tantôt elle apparaît dans le cours de la maladie, tantôt elle en constitue Le

symptôme le plus précoce. jM. Lécorché et M. E. Gaucher ont noté qu'on

voyait assez souvent des malades, d'abord atteints d'épistaxis abondantes et

répétées, présenter peu après des symptômes de sclérose rénale. Richard Bright,

Rayer ont appelé l'attention sur les épistaxis tardives annonçant l'imminence

d'accidents urémiques. Les épistaxis d'origine rénale sont dues à l'hypertension

artérielle coïncidant avec la fragilité des petits vaisseaux, aux auto-intoxica-

tions déterminant des fluxions actives, aux altérations du sang, etc.; leur pa-

thogénie est donc très complexe.

Parmi les maladies aiguës de Vappareil respiratoire où l'épistaxis joue un rôle

de quelque importance, il importe de signaler la cocjueluche. Ces hémorrhagies

sont dues à l'hypertension veineuse déterminée par les efforts de toux quin-

teuse. Lorsqu'elles sont insignifiantes et ne se reproduisent qu'irrégulièrement,

leur importance est à peu près nulle ; mais dans certains cas, elles peuvent se

répéter presque à chaque quinte, et avec une abondance assez considérable pour

que les pertes de sang répétées qui en résultent lui donnent le caractère d'une

complication grave. Elles deviennent surtout menaçantes lorsqu'elles durent

longtemps après chacune des quintes qui l'ont occasionnée : H. Roger a ap-

pelé l'attention sur les faits de ce genre.

Au début de la tuberculose pidmonaire, souvent môme assez longtemps

avant l'apparition des premiers signes de l'affection, l'épistaxis est fréquente.

Il s'agit le plus souvent d'hémorrhagies peu abondantes, se répétant de temps

à autre, et durant peu. Dans le cours de la maladie, on voit parfois l'hémor-

rhagie nasale accompagner l'hémoptysie ou alterner avec elle; et elle con-

stitue souvent le premier symptôme annonçant l'imminence d'une poussée

subaiguë succédant à une période d'amélioration ou à un état stationnaire des

lésions. A la période terminale, lorsque l'état cachectique est déjà très mar-

qué, on peut aussi observer des épistaxis à répétition qui hâtent la terminaison

fatale.

D. De répistaxis dans quelques maladies générales, dyscrasiqnes ou infec-

tieuses. — Dans la leucocythémie, on observe assez souvent des épistaxis. Elles

sont quelquefois très abondantes, incoercibles, et peuvent causer la mort du
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malade avant que la maladie soit déjà parvenue aux dernières périodes de son

évolution.

Le scorbut compte aussi l'hémorrhagie nasale parmi ses symptômes habi-

tuels; mais chez les scorbutiques, l'épistaxis se présente avec une fréquence,

une abondance et une gravité très variables.

L'épistaxis s'observe souvent dans Vimpaludisme. On la voit revenir parfois,

à intervalles réguliers, en même temps que de la congestion splénique, comme
une manifestation de la malaria, ou bien accompagner ou suivre les accès

réglés. Lorsqu'elle survient chez les malades frappés d'accidents palustres

graves, pernicieux (pseudo-typhus paludique, fièvre bilieuse hématurique, etc.),

elle constitue souvent une complication des plus sévères; car en pareil cas il

n'est pas rare d'avoir affaire à des hémorrhagies iïicoercibles, résistant à

toutes les tentatives d'hémostase. Enfin, la cachexie palustre, dans certains

cas, est la cause d'épistaxis de gravité variable, qui surviennent le plus sou-

vent à la période ultime de la maladie.

Pendant le cours des dernières épidémies d'iiifluenza
,
j'ai observé un cerlain

nombre de cas d'épistaxis d'origine grippale. Leur répétition a toujours été

arrêtée par l'administration de la quinine à dose un peu élevée.

Dans le cours du rliumatisme articulaire aigu, l'épistaxis est très fréquente.

Elle se montre surtout du 10'^ au 20« jour, rarement plus tôt, et plus rarement

encore comme symptôme prémonitoire. A moins qu'elle ne coïncide avec divers

phénomènes (anxiété, agitation, insomnie, etc.) annonçant l'imminence d'acci-

dents cérébraux, elle est plutôt un symptôme favorable que fâcheux, car elle

est suivie le plus souvent d'une diminution de la douleur et d'un abaissement

thermique.

L'hémorrhagie nasale survenant dans le cours de Vérysipèlc de la face est

aussi, le plus souvent, un symptôme favorable.

Dans le cours de la diphthérie franche, on peut voir quelquefois survenir de

légères épistaxis après l'expulsion de fausses membranes intra-nasales, et c'est

alors un fait sans grande importance; mais lorsqu'un malade, atteint d'angine

diphthérilique avec état général grave d'emblée, présente dès le début de la

maladie des épistaxis répétées, c'est un signe pronostique très grave, surtout

lorsqu'elles sont un peu abondantes et persistantes. Alors, en eifel, elles ne

présagent pas seulement l'envahissement rapide des fosses nasales, mais elles

révèlent l'existence d'une infection générale profonde. Les hémorrhagies

nasales de ce genre se voient fréquemment dans les diphtliéries secondaires,

surtout celles de la scarlatine. Elles sont parfois extrêmement abondantes et

rebelles : ainsi M. Sauné a observé un cas d'épistaxis foudroyante qui a causé

la mort en quelques instants.

Le saignement de nez est très fréquent au début de la rougeole, et il ne

présente alors aucune importance. IMais lorsqu'il survient plus tard et coïncide

avec une adynamie marquée, des taches cutanées pétéchiales, et les autres

symptômes de la rougeole hémorrhagique, il doit être considéré comme un
accident grave. Il en est de même dans les formes lu'morrhagiques de la scarla-

tine et de la variole.

Les épistaxis de la fièvre typhoïde méritent une attention particulière. Elles

sont assez rares chez les enfants au début de la maladie, tandis que chez les
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adultes^ leur fréquence est au contraire indéniable. Aussi, lorsqu'on les con-

state chez un sujet en même temps que du malaise, de la céphalée, de l'acca-

blement, de l'anorexie, elles présentent une valeur diagnostique importante.

Ces hémorrhagies nasales précoces se répètent parfois plusieurs jours de

suite, et elles sont suivies d'une atténuation de. la céphalalgie ; leur abondance,

suivant quelques auteurs, serait même un signe pronostique favorable. Toute-

fois loi'squ'elles se prolongent et se répètent pendant le premier septénaire,

elles peuvent devenir de plus en plus abondantes et dangereuses. Quelquefois,

vers la fin de la maladie, on A^oit survenir une épistaxis abondante suivie d'une

défervescence fébrile rapide et d'une amélioration progressive de tous les sym-

ptômes. L'hémorrhagie nasale paraît alors, comme dans certains cas d'érysi-

pèle de la face, jouer le rôle d'un phénomène critique, et son apparition est de

bon augure. Mais lorsque ces épistaxis tardives surviennent chez des malades

en état d'adynamie profonde, et surtout coïncident avec d'autres hémorrhagies

(intestinales, utérines, sous-cutanées, etc.), leur pronostic est des plus sombres,

car si leur abondance et leur ténacité ne suffisent pas toujours à menacer la

vie du malade, elles témoignent de la haute gravité de l'infection générale

dont elles sont un symptôme.

Diagnostic. — Lorsque le médecin se trouve en présence d'un malade qui

saigne du nez, il doit chercher à élucider successivement les quatre questions

suivantes :

1" Le sang qui s'écoule par les narines, ou seulement par l'une d'elles,

vient-il des fosses nasales ou du pharynx nasal?

2° Si l'hémorrhagie est bien d'origine intra-nasale, de quelle ou quelles

régions 'de la pituitaire provient-elle ?

0" Cette hémorrhagie a-t-elle pour cause principale une lésion locale antécé-

dente ?

i" Est-elle symptomatique d'une maladie organique éloignée, ou d'une ma-
ladie générale, au début ou en évolution?

Tant que le malade saigne un peu abondamment, le médecin qui l'observe

pour la première fois se trouve souvent dans l'impossibilité de résoudre les

trois premières parties du problème, sauf lorsqu'il est renseigné sur la présence

d'un sarcome nasal, d'un polype naso-pharyngien, etc.; et il ne peut arriver à

la solution de la quatrième que s'il a affaire à un malade manifestement atteint

d'une affection hépatique, rénale ou cardiaque, d'une maladie générale infec-

tieuse, etc. Le mieux à faire est donc, dans la plupart des cas, de se contenter

tout d'abord d'un diagnostic provisoire basé sur les renseignements recueillis

immédiatement, de procéder à l'hémostase s'il y a urgence, ou dans le cas

contraire d'attendre que l'écoulement ait cessé pour tenter un diagnostic com-

plet pouvant conduire à une thérapeutique rationnelle. La cocaïne en solution

forte appliquée localement permet d'ailleurs assez souvent, ainsi que nous le

verrons bientôt, de réaliser une hémostase provisoire suffisante pour aider au

diagnostic local.

L'épistaxis ayant cessé sans le secours du tamponnement, et n'ayant pas

reparu depuis une ou plusieurs heures, le médecin s'occupera de compléter les

renseignements sommaires recueillis antérieurement. Tout d'abord (sauf lors-

qu'il s'agit de malades atteints de certaines maladies générales graves imposant
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des mesures de prudence spéciales) il devra procéder à l'examen méthodique

des parties à l'aide des méthodes techniques rhinoscopiques. Si l'inspection des

fosses nasales est gênée par la présence de caillots volumineux, on engagera

le malade à se moucher doucement pour les déloger, et si ce moyen ne réussit

pas de suite et sans nécessiter d'efforts, on procédera à la toilette nécessaire à

l'aide de la seringue anglaise, en faisant avec lenteur et sans violence, par la

narine en apparence la moins perméable, une injection d'eau ]jori(juée chaude,

tandis que le malade, tenant la tête légèrement penchée en avant au-dessus

d'une cuvette, respire largement parla bouche. Lorsque ces manœuvres n'amè-

nent pas le retour de l'hémorrhagie, on observe immédiatement avec le plus

grand soin toutes les parties accessibles à la vue, et en particulier les régions

qui saignent de préférence (cloison cartilagineuse, surtout en avant et en bas,

bords antérieurs des cornets moyens). Si cette première exploration ne donne

que des résultats négatifs, on devra la renouveler plusieurs jours de suite

avant de les accepter définitivement, car certaines lésions ne deviennent appa-

rentes qu'un certain temps après l'arrêt de l'hémorrhagie.

La constatation d'une lésion locale importante (ulcération spécifique, corps

étranger, tumeur vasculaire de dimension quelconque, etc.) suffit souvent à

permettre de porter un pronostic ferme et d'instituer un traitement rationnel.

Lorsque l'exploration rhinoscopique ne révèle que des altérations légères (éro-

sions, vdcérations superficielles simples, petits thrombus, etc.), le médecin doit

s'astreindre à rechercher, en tenant compte de l'âge du sujet, de ses prédispo-

sitions héréditaires possibles, de ses antécédents pathologiques, de sa santé

actuelle, enfin des circonstances diverses au milieu desquelles l'hémorrhagie

a apparu ou reparaît de préférence, les facteurs éliologiques et les éléments

pathogéniques multiples dont les associations peuvent le plus vraisemblable-

ment favoriser l'éclosion des accidents, leur répétition, leur intensité, etc.

Cette enquête lui permettra de joindre au traitement direct des lésions nasales

des mesures hygiéniques ou thérapeutiques complémentaires, souvent fort utiles.

Elle prendra une importance extrême dans les cas, assez nombreux d'ail-

leurs, où le médecin se trouvera en présence d'un sujet bien portant en appa-

rence ou n'accusant parfois que des troubles de la santé insignifiants et mal

définis, qui aura été pris sans causes appréciables d'épistaxis plus ou moins

abondantes ou répétées, surtout bilatérales ou parlant indifféremment de l'une,

puis de l'autre narine, et dont aucune lésion persistante, appréciable à l'exa-

men le plus minutieux, n'aide à expliquer l'apparition. Assez souvent, en effet,

si elle est suffisamment bien conduite et complète, elle pourra faire constater

l'existence d'une tuberculose pulmonaire, d'une cirrhose du foie, d'une sclé-

rose rénale, au début; d'un diabète ignoré ; de lésions cardio-vasculaires jus-

qu'alors latentes et méconnues. Dans certains cas même, elle sera capable de

faire soupçonner l'imminence de l'une ou l'autre de ces maladies, encore au

début de sa période prodromique. Le médecin aura dès lors la possibilité de

faire profiter le malade des avantages de l'institution précoce du traitement

causal ou prophylactique. Dans d'autres circonstances, au contraire, quelque

étendue que puisse être la sagacité clinique de l'observateur, il ne pourra

arriver à recueillir des éléments d'appréciation d'une valeur quelconque, et

l'étiologie des accidents demeurera tout à fait obscure. Cependant, s'il s'agit
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d'un sujet déjà arrivé à la cinquantaine, à la soixantaine surtout, on doit savoir

qu'une hémorrhagie nasale de cause inconnue, unique ou évoluant en plusieurs

reprises successives, et d'abondance un peu supérieure à la moyenne, n'est

presque jamais un fait indifférent. Lasègue considérait ce genre d'épistaxis

comme un signe pronostique de fâcheux augure. « C'est bien souvent, disait-il,

le premier coup de la cloche qui sonne le glas. » Il n'est pas rare, en effet, que

ces malades, plus ou moins tôt après l'hémorrhagie ou les hémorrhagies nasales,

soient atteints d'accidents cérébraux, d'ictus apoplectiques, symptomatiques

de ruptures, ou plus souvent encore d'oblitéi^ations des vaisseaux cérébraux.

Traitement. — Le traitement de l'épistaxis exige l'emploi de moyens thé-

rapeutiques variés, dont la mise en œuvre est commandée par des indications

de divers ordres, écologiques
,
pathogéniques et symptomatiques. Les uns

s'appliquent au traitement immédiat; ils ont pour but de restreindre l'abon-

dance du sang répandu d'un seul trait, c'est-à-dire de réaliser l'hémostase

avant qu'elle se soit produite spontanément. Les autres s'appliquent au traite-

ment consécutif ; ils sont destinés à empêcher qu'après avoir cédé, soit spon-

tanément, soit sous l'influence de procédés quelconques dont on a pu cesser

l'emploi sans réapparition immédiate de l'écoulement sanguin, l'hémorrhagie

ne se répète à des intervalles plus ou moins rapprochés.

Traitement immédiat. — Ce traitement s'impose lorsque le sang coule avec

force et s'échappe en abondance, ou lorsque l'écoulement, bien que se fai-

sant avec lenteur, persiste longtemps sans diminution ou ralentissement pro-

gressifs. Le moment précis où se pose l'indication de procéder à l'hémostase

est extrêmement difficile à apprécier : on ne saurait se baser sur la quantité de

sang déjà répandu, car la limite maxima que celle-ci peut atteindre sans dan-

ger pour le malade est sujette à des variations très étendues, suivant l'âge du

sujet, sa taille, sa constitution, son état de santé, suivant qu'il a déjà été atteint

d'hémorrhagies plus ou moins récentes et abondantes, ou qu'au contraire il

saigne pour la première fois. Telles sont les données dont le médecin devra

tenir compte pour poursuivre constamment ce double but : d'une part, ne pas

arrêter prématurément une épistaxis salutaire; et, d'autre part, ne jamais at-

tendre pour faire l'hémostase que la persistance de l'hémorrhagie ait déjà

déterminé des symptômes immédiats dus à l'excès de la spoliation sanguine.

En dehors des hémorrhagies nasales critiques de quelques maladies aiguës

(pneumonie, érysipèle de la face, etc.), on doit évidemment considérer comme
salutaires les épistaxis qui apparaissent spontanément chez les malades dont

l'état actuel met le médecin en demeure de songer à l'opportunité d'une

saignée générale. Quelque délaissée que^'soit aujourd'hui cette intervention,

elle conserve encore, aux yeux des médecins qui n'ont pas consenti à se priver

des ressources de la vieille médecine traditionnelle, une valeur considérable :

ceux-là savent quels services inestimables est parfois seule capable de rendre,

soit à un brightique, soit à un cardiaque, soit à un pneumonique, etc., une

saignée pratiquée au bon moment et convenablement réglée. Aussi se garde-

ront-ils bien d'arrêter, dans des cas de ce genre, une épistaxis spontanée,

capable de produire les mômes effets bienfaisants qu'une intervention théra-

peutique similaire.

La conduite du médecin devra encore varier, suivant qu'il aura affaire à une
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hémorrhagie accidentelle ou à une épislaxis récidivante. On sait en effet

qu'une perte de sang abondante, dne à une luMnorrhagie unique, n'a pas les

mêmes inconvénients que lorsqu'elle résulte d'hémorrhagies répétées; parce

que celles-ci, à mesure qu'elles se multiplient, appellent de plus en plus des

rechutes nouvelles, en créant cet éréthisme vasculaire spécial que Marshall-

Hall appelait « état de réaction excessive », et dont le professeur Hayem a

donné récemment une description saisissante.

D'une façon générale, si l'on assiste au début de l'hémorrhagie, on

n'attendra pas trop pour tenter de la modérer et de l'arrêter en s'adressant

d'abord aux moyens les plus simples. De cette façon, on ne redoutera pas outre

mesure qu'ils échouent, parce qu'en cas d'insuccès on aura encore la possibilité

de recourir à l'hémostase mécanique (tamponnement) avant que la perte de

sang soit bien considérable. Mais, dans la majorité des cas, le médecin n'arrive

près du malade que lorsque l'hémorrhagie dure depuis un certain temps déjà,

a résisté aux diverses tentatives du malade et de son entourage, et a donné

lieu à une spoliation sanguine importante. Il lui faut donc intervenir de suite

et recourir d'emblée aux moyens les plus surs dont il puisse disposer.

Tout d'abord il faut aérer la pièce, en ouvrir largement les fenêtres pour y
faire pénétrer, si possible, de l'air frais; et en même temps s'assurer que le

malade n'a pas le cou serré par le col de chemise ou les vêtements. Ceux-ci

devront être quittés, la chemise sera ouverte, le cou et la poitrine libres et à

nu. Le sujet sera assis, le buste droit, la tète inclinée en avant au-dessus d'une

cuvette propre et sèche placée sur les genoux. Le médecin examinera alors la

rapidité de l'écoulement sanguin, la couleur du sang, sa consistance; il s'atta-

chera à reconnaître s'il coule des deux narines, ou seulement d'une seule et de

laquelle, et s'il y a doute, il le fera cesser en recherchant s'il n'existe pas de

perforation du scptum, et si l'oblitération de l'une ou de l'autre narine avec la

pulpe du pouce arrête momentanément l'écoulement du sang, qui tombe
ensuite en masse lorsque le doigt est retiré après quelques secondes. Si le sang

coule avec lenteur d'un seul côté, et que la chute des gouttes se fasse à inter-

valles relativement éloignés, on devra procéder immédiatement à l'examen

rhinoscopique, qu'on pratiquera après avoir lavé la narine avec de l'eau fraîche

injectée avec douceur à l'aide d'une seringue anglaise ou autre à canule

mousse et mince, dirigée vers l'axe antéro-postérieur de la fosse nasale, et

maintenue très près de son entrée mais en dehors de sa cavité. On se munira

d'un mince porte-ouate qui servira à éponger les parties; et, si le sang vient

de la région antéro-inférieure de la cloison, on s'en rendra compte sans

difficulté dans un grand nombre de cas. De même, si le sang vient de la partie

antérieure du cornet moyen. On pourra aussi reconnaître de cette façon une

tumeur ou quelque autre lésion importante. IMais, pour peu que le sang vienne

de divers points ou s'échappe en nappe d'une surface un peu étendue, pour
peu qu'il s'écoule avec un peu d'abondance et de rapidité, on devra s'abstenir

de prolonger l'exploration.

On tentera aussitôt de réaliser l'hémostase à l'aide de l'application locale de

la cocaïne, dont le pouvoir vaso-constricteur est considérable. On imbibera,

avec une solution aqueuse de chlorhydrate de cocaïne au dixième ou même au
cinquième, un tampon de coton hydrophile très médiocrement serré et on
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l'introduira, à l'aide du spéculum et du stylet, dans la partie antérieure de la

narine. On aura bien soin de recommander au malade de tenir la tête penchée

en avant pendant cette manœuvre, afin que le liquide en excès s'échappant

du tampon s'écoule au dehors et non pas dans le pharynx. Dans la grande

majorité des cas, on obtiendra ainsi, au bout de deux à trois minutes au plus,

tantôt l'arrêt complet, tantôt le ralentissement plus ou moins marqué de l'écou-

lement sanguin. Quelquefois l'arrêt est définitif; d'autres fois il n'est que

momentané : après un quart d'heure ou plus, l'hémorrhagie reparaît, et si l'on

recourt de nouveau à la cocaïne, on reconnaît que son application donne des

résultats moindres que la première fois.

Ce procédé, que j'ai fait connaître il y a quelques années ('), est d'une valeur

certaine, et son efficacité est souvent remarquable. Son seul inconvénient

pourrait être d'amener peut-être parfois quelques symptômes d'intoxication

cocaïnique, mais ceux-ci sont certainement très rares à la suite d'applications

intra-nasales faites chez les individus qui saignent du nez, et on les évitera

à peu près constamment si la position du malade ne permet pas au liquide en

excès de s'écouler dans le pharynx et qu'on prenne soin de retirer le tampon

quelques instants après l'arrêt de l'hémorrhagie. Toutefois, il ne faut pas

demander à cette méthode plus qu'elle ne peut donner. Elle ne suffit à amener

sûrement une hémostase durable que chez les gens atteints d'épistaxis à répé-

tition d'abondance médiocre, survenant sous l'influence de poussées con-

gestives transitoires (provoquées par la digestion, la chaleur, l'excitation

sexuelle, etc.) qui seraient insuffisantes à les déterminer en l'absence de

légères lésions antécédentes, érosives ou autres, de la pituitaire. Encore est-il

nécessaire, pour qu'elle réussisse complètement, qu'elle s'adresse à des sujets

chez lesquels la vaso-constriction cocaïnique n'est pas suivie d'une hyperhémie

consécutive (congestion de retour par paralysie vasomotrice) trop accentuée.

Dans d'autres conditions, la cocaïne ne réalise le plus souvent qu'une hémo-
stase incomplète, temporaire, suivie d'un retour de l'hémorrhagie contre

laquelle une nouvelle application du médicament se montre encore moins

active que la première ; mais elle rend cependant de précieux services aux

malades atteints d'épistaxis à répétition qu'on a mis à même d'en user aussitôt

qu'ils saignent, en leur permettant de modérer l'hémorrhagie, souvent dans

des proportions notables, jusqu'à l'arrivée du médecin. Quant à celui-ci, il a

toujours à se louer d'une méthode qui lui permet du moins presque constam-

ment de réaliser une hémostase temporaire grâce à laquelle il peut pratiquer

extemporanément un examen rhinoscopique suffisant, alors que sans son

secours l'abondance du sang l'eût fréquemment rendu tout à fait impraticable;

et qui de plus lui donne toujours (quel que soit le résultat de son examen) les

avantages de l'anesthésie locale lui permettant de pratiquer le tamponnement
dans les meilleures conditions possibles, sans que le malade souffre et se

défende.

Au lieu de cocaïne, M. Hénocque (^) a proposé, quelques mois après la publi-

(') De l'emploi de la cocaïne comme hémostatique dans le traitement de l'épistaxis et la

rhiao-chirurgie; C. R. de la Soc. clinique, et France médicale 1" octobre.
(') Hénocque, C. R. de la Soc. de biologie, Séance du 7 janvier 1888.
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cation de mon travail, (remployer comme hémostati(|ue vaso-constrictenr

l'antipyrine en poudre, en solution au cinquième ou en pommade. Mais cet

auteur s'est borne à annoncer que son procédé donnait des résultats très satis-

faisants, et il ne dit point qu'il ait fait des essais comparatifs sur la valeur

relative delà cocaïne et de l'antipyrine. Dès que le ti-availde M. Ilénocque m'a

été connu, je me suis empresse d'expérimenter sa méthode, et je me suis aisé-

ment convaincu que l'action hémostatique {sur la muqueuse nasale) de la

cocaïne est plus puissante et plus rapide que celle de l'antipyrine, sans pou-

voir constater que l'action de l'antipyrine fût plus durable. La cocaïne est

donc à mon avis le topique de choix. J'ajouterai que si la cocaïne employée

comme il a été indiqué plus haut se montre absolument inefficace et ne modifie

en rien l'hémorrhagie après i ou 5 minutes, on peut être à peu près sûr que

ni l'antipyrine, ni l'action locale de larges irrigations nasales avec de l'eau très

froide ou très chaude, ou l'action réflexe des applications momentanées de

glace sur la nuque, la région dorsale, le scrotum ou les grandes lèvres, ou

encore des pédiluves très chauds, etc., ne se montreront pas plus efficaces.

Ces moyens, dont la valeur est réelle, peuvent et même doivent être essayés

tout d'abord, lorsqu'on n'a pas de cocaïne sous la main, ou lorsque l'intolé-

rance connue du malade contre-indique formellement son emploi ; mais je suis

tellement convaincu de leur infériorité, que je n'hésite pas à conseiller de tou-

jours recourir d'emblée à la cocaïne quand on en a la possibilité.

Les hémostatiques coagulants, le perchlorure de fer entre autres, dont

aujourd'hui encore on fait si volontiers usage, et que les auteurs classiques

sont presque unanimes à recommander, ne me paraissent mériter en aucune

façon la réputation dont ils jouissent. L'emploi du perchlorure de fer est loin

d'être inoiïensif, et son moindre inconvénient est d'encombrer les fosses

nasales de caillots noirâtres, qui durcissent rapidement, deviennent très adhé-

rents surtout au niveau des vibrisses, rendent l'exploration rhinoscopique

impraticable, et causent souvent une irritation locale favorisant de nouvelles

hémorrhagies.

Si donc la cocaïne échoue, ou n'a qu'une action momentanée, il ne faut pas

hésiter à recourir aux procédés mécaniques d'hémostase. Lorsque le sang-

part de la partie antérieure du septum, ce qui est le cas le plus fréquent,

l'hémorrhagie est le plus souvent assez facile à arrêter par la compression

prolongée de la cloison cartilagineuse. Le malade peut réaliser lui-même cette

compression en se pinçant fortement le nez entre les doigts; et mieux encore

à l'aide d'une pince à pression continue (moule à gants, etc.), s'il en a à sa

disposition. J'ai fait construire par M. Mathieu, fabricant d'instruments de

chirurgie à Paris, un modèle spécial de pince nasale hémostatique à pression

continue qui présente l'avantage de pouvoir être appliqué intérieurement sur

les deux faces de la cloison même, sans que sa présence s'oppose à la respira-

tion nasale, qui reste presque toujours possible, au moins d'un côté. Pour peu

que la cloison nasale ne présente pas de malformations excessives, l'instru-

ment, s'il est convenablement appliqué, peut être laissé en place plusieurs

heures sans que le malade s'en plaigne. Lorsque le sang vient du bord anté-

rieur du cornet moyen, ou de quelque autre point des parois nasales ou des

cornets, lorsqu'il coule en neppe et que son origine reste douteuse, il faut
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recourir au lamponnement. Cette intervention, dont le manuel opératoire est

indiqué dans les divers traités classiques de petite chirurgie, de chirurgie

clinique et de médecine opératoire d'une façon sommaire et tout à fait insuf-

fisante, exige de celui qui doit y recourir Thabitude des procédés techniques

rhinoscopiques. Pour qu'elle soit efficace, et qu'elle donne au malade une

complète sécurité, il faut que le médecin la pratique sous le contrôle de l'œil

à travers le spéculum en s'aidant d'un bon éclairage, et qu'il réalise, non pas

avec un seul tampon, mais avec plusieurs longues mèches de coton hydi'ophile

antiseptique, introduites successivement, l'occlusion de toutes les parties abor-

dables de la cavité nasale, depuis la narine jusqu'à l'orifice postérieur, en

même temps que la compression, partout uniforme, assez marquée pour être

efficace mais non douloureuse, de ses parois. La description de ce mode de

tamponnement qui mérite la dénomination de tamponnement antéro-poslérieur

(et non celle de « tamponnement antérieur » qui s'applique à un procédé

défectueux), ne saurait trouver place dans cet article, mais il est indispen-

sable que tout médecin en prenne connaissance dans les traités spéciaux où

elle est exposée en détail. Cette méthode présente l'avantage considérable

de permettre la réalisation de l'hémostase dans la presque totalité des cas

d'épistaxis spontanées (pourvu que le sang vienne bien du nez et non de

l'arrière-cavité des fosses nasales) sans que le médecin soit obligé de recourir

au tamponnement complet des auteurs classiques (avec tampon postérieur

introduit par la bouche, et tampon antérieur introduit par le nez). En effet, le

tamponnement complet n'est pas seulement une manœuvre laborieuse à

exécuter pour le médecin et très dure à supporter par le malade, il a encore

le très grand inconvénient de déterminer presque toujours des efforts de

vomissements prolongés qui accroissent la congestion céphalique. L'applica-

tion du tampon postérieur, chez un sujet dont le pharynx est couvert de sang

et qui fait de continuels efforts de vomissements, est souvent impossible à

réaliser sans qu'il en résulte des lésions traumatiques du voile palatin ou du
pharynx nasal, ce qui expose le malade à des accidents infectieux consécutifs

de gravité variable (amygdalites, otites suppurées, etc.), dont l'usage des

tampons antiseptiques ne met pas toujours à l'abri.

L'hémostase étant obtenue par un tamponnement antéro-postérieur anti-

septique soigneusement fait, la ttkhe du médecin ne sera pas terminée. Sou-
vent il aura grand avantage à prescrire d'autres mesures complémentaires,

variables suivant les divers cas : bains de pieds sinapisés très chauds ; ven-

touses sèches aussi nombreuses que possible soit sur le thorax, soit sur les

hypochondres, suivant les indications. Toujours il devra recommander au
patient d'éviter toutes les causes possibles de congestion céphalique; prescrire

l'aération de la chambre, le maintien de celle-ci à une température constante

modérée, le repos complet au lit, mais la tête haute, même pour le sommeil.
Le malade devra s'abstenir de tout effort intellectuel, manger peu, boire de
l'eau, garder la liberté du ventre, etc.

Les tampons façonnés avec la ouate hydrophile stérilisée imprégnée d'aris-

tol en poudre me paraissent les plus recommandables. Dans les cas simples, ils

peuvent parfaitement rester en place pendant 5 jours sans prendre aucune
mauvaise odeur et sans faire courir au malade le moindre danger d'infection.
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Mais, lorsqu'ils les portent depuis oG ou 48 heures, la plupart des malades res-

sentent une gêne progressive ; les uns se plaignent de pesanteur de tête, les

autres de céphalalgie plus ou moins accusée ; tous ont hâte d'être débarrassés

du pansement. Le malaise esta son maximum chez les sujets soumis au tampon-

nement bilatéral, qui heureusement n"est que rarement nécessaire. Il importe

donc, pour ne pas imposer aux patients des ennuis inutiles, de les débarrasser

dès qu'on a chance de le faire sans danger. Tout d'abord, tant que l'extrémité

antérieure du tampon reste humide, et laisse transsuder, si peu que ce soit, de

la sérosité sanguinolente, l'indication est formelle : le pansement doit rester en

place dans tous les cas pendant les 2 premiers jours. Mais, lorsque tout

suintement a manqué, ou qu'il a ce'Ssé et que cette extrémité est sèche, on

devra, dès que le tampon aura séjourné environ 24 heures dans la narine,

se préoccuper de son ablation. Lorsque le malade a déjà eu plusieurs hé-

morrhagies, le médecin est déjà instruit par l'expérience et fixé sur le mo-

ment où le danger a vraisemblablement disparu. Dans d'autres cas, ce seront

les causes de l'accident, l'abondance de l'hémorrhagie, etc., qui constitueront

les éléments d'appréciation permettant de juger avec quelque sûreté du mo-
ment où l'ablation du tampon est indiquée. Il est rare, en cas d'épistaxis

spontanée, qu'on soit en droit de laisser le tampon en place plus de 56 ou

40 heures ; et l'on ne doit jamais attendre plus de 5 jours. Si, au bout de 60 à

72 heures, la persistance d'un suintement sanguin, les signes persistants de

congestion céphalique, la notion de l'abondance des hémqrrhagies antérieures,

faisaient craindre le retour immédiat des accidents après l'ablation, on devrait

cependant tenter celle-ci, quitte à intervenir de nouveau si la chose était né-

cessaire. 11 n'est pas rare d'ailleurs, dans les cas de ce genre, que l'ablation

du pansement, loin de ramener l'hémorrhagie, soit au contraire suivie de la

disparition des phénomènes congestifs, dont la présence prolongée du tam-

pon était la seule cause.

Traitement consécutif ou prophylactique. — L'hémorrhagie est arrêtée, \o

tampon, s'il a fallu y recourir, est enlevé; le malade ne se ressent de son hé-

morrhagic que si celle-ci a été assez abondante pour l'anémier et l'an'aitilir.

Dans ce dernier cas, il devra évidemment être soumis à un régime et à une thé-

rapeutique ayant pour but d'activer le plus possible l'évolution du processus

normal de réparation sanguine post-hémorrhagique ; mais l'indication majeure,

capitale, ce sera tout d'abord de le mettre à l'abri de nouvelles hémorriiagies.

Cette indication s'applique évidemment à tous les cas, car s'autoriser, pour la

négliger, du peu de gravité des accidents, équivaudrait à attendre, pour tenter

de la remplir, que les conséquences de plusieurs légères pertes sanguines suc-

cessives soient devenues équivalentes à celles d'une seule hémorrhagie grave,

ce qui serait absurde. L'importance du traitement consécutif à l'hémorrhagie

nasale est donc égale à celle du traitement immédiat; elle lui est même jusqu'à

un certain point supérieure, puisqu'elle tient le premier rang dans tous les cas

d'épistaxis récidivantes, même lorsque celle-ci ne sont jamais que très médio-

crement abondantes et s'arrêtent toujours spontanément.

Le traitement prophylactique des récidives sera dirigé contre les causes per-

sistantes des épistaxis antérieures, qu'on doit s'attendre à voir reproduire les

mêmes effets dès que des conditions identiques se trouveront réalisées de non-
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veau. Il devra, le plus souvent, être dirigé à la fois contre toutes les causes

possibles, et non seulement contre les causes probables. Bien qu'en réalité le

médecin ne puisse songer à lutter contre toutes, il arrivera cependant sans

peine, dans un grand nombre de cas, au résultat cherché, s'il peut en faire dis-

paraître quelques-unes (une seule même parfois),parce que les facteurs étiolo

o-iques qui survivront auront perdu la valeur qu'ils devaient à leur association

avec les autres.

On conçoit qu'en dehors de certaines maladies dont Tépistaxis est un symp-

tôme à genèse et évolution connues, et des divers états morbides où elle appa-

raît soit comme un signe prodromique, soit comme un phénomène secondaire

contingent et éventuel, le médecin soit souvent embarrassé lorsqu'il s'agit d'in-

stituer un traitement rationnel en cas d'épistaxis récidivantes de causes obscu-

res frappant des sujets bien portants en apparence. Alors que dans le premier

cas le traitement causal s'impose, dans l'autre au contraire il ne saurait être

institué qu'après une enquête très minutieuse et très approfondie. Et même,

lorsque celle-ci n'a pas d'autres résultats que de faire soupçonner une prédis-

position héréditaire à l'arthritisme ou au nervosisme ou l'existence de l'un

de ces tempéraments morbides, de renseigner le médecin sur les conditions

dans lesquelles les épistaxis surviennent de préférence assez complètement et

exactement pour l'éclairer sur leur origine vaso-motrice, elle ne lui permet pas

cependant d'instituer à coup sûr un traitement nettement et rapidement effi-

cace, parce que les moyens dont il peut disposer sont insuffisants et infidèles.

Mais si, en pareil cas, le médecin constate (et c'est presque toujours à la partie

antéro-inférieure de la cloison cartilagineuse qu'il fait cette constatation) l'exis-

tence de lésions aisément curables (excoriations superficielles, thrombus héma-

tiques uniques ou multiples, siégeant ou non à la périphérie d'un ulcère sim-

ple, varices vraies, etc.), il peut le plus souvent supprimer les récidives des

épistaxis s'il arrive à faire disparaître les altérations locales par un traitement

direct, pai'ce qu'en l'absence de celles-ci les autres causes des hémorrhagies

nasales deviennent incapables d'en déterminer l'apparition.

On a beaucoup abusé du galvano-cautère dans le traitement de ces lésions

hémorrhagiques de la cloison du nez. Je me suis élevé, il y a plusieurs années

déjà, contre cette pratique (*), et depuis lors mon expérience n'a fait que me
confirmer dans cette opinion. Je préfère employer d'abord une méthode de

traitement qui m'appartient, et qui, lorsqu'elle est régulièrement appliquée,

n'oblige à se servir qu'exceptionnellement des cautérisations ignées. Elle est

basée sur l'emploi des pommades à base de vaseline, et voici comment je

conseille de l'utiliser.

Lorsque le médecin sera consulté par des malades n'accusant pas d'autres

symptômes que des épistaxis fréquentes, survenant le plus souvent par une

seule narine dans des conditions presque toujours les mêmes (quelquefois après

le coït, ou bien à la fin des repas un peu copieux, ou dans les appartements

surchauffés, après que le sujet s'est mouché fortement, etc.), il devra d'abord

rechercher si la région antérieure de la cloison nasale n'est pas recouverte

d'une ou plusieurs croûtes sanguines brunâtres. S'il en est ainsi, il recomman-

('} Note sur un moyen très simple d'amener la disparition définitive de certaines épis-

taxis à répétition; Archives de laryngologie, 1889, p. 552 et suiv.



TROUBLES NERVEUX. 31

dera au malade de s'abstenir absolument de porter la main à son nez, de se

moucher le moins possible et toujours doucement et sans effort, et enfin

d'introduire dans la narine malade, trois fois par jour, gros comme une noix

de vaseline blanche. Pour mettre cette pommade, le malade ne doit se servir

ni du doigt, ni d'un pinceau : il doit en charger une spatule (le manche d'une

cuiller à café en tient lieu) et s'en remplir la narine sans y faire pénétrer

l'instrument, en penchant fortement la tête en arrière. Dès qu'elle est arrivée

dans la fosse nasale, la vaseline fond; une partie s'écoule dans le pharynx d'où

elle est rejetée au dehors par expuition, une partie aussi s'écoule par la narine

antérieure sur la lèvre d'où on l'enlève doucement avec le mouchoir, le reste

baigne la région inférieure de la fosse nasale et imprègne les concrétions san-

guines qui s'y trouvent. Celles-ci, au bout de quelques jours, se détachent, cl

souvent l'examen de la narine, 8 jours après le début du traitement, laisse

voir à leur place la muqueuse tout à fait saine. C'est qu'alors il ne s'agissait

que d'une érosion superficielle. Si l'on constate, après la chute des croûtes,

l'existence de varices vraies, on détruit les ectasies vasculaires avec le galvano-

cautère; si l'on trouve des thrombus, isolés ou situes au bord d'un ulcère

simple, et que les épistaxis récidivent malgré les applications de vaseline, on

détruit de même les vaisseaux lésés sur une étendue de quelques millimètres.

Quant à l'ulcère simple, dit perforant, il guérit aisément et rapidement par les

applications de vaseline additionnées de salol ou de précipité blanc (1 pour 50).

On doit toujours continuer les applications de vaseline, simple ou médicamen-

teuse, 15 jours ou 5 semaines après la guérison.

CHAPITRE II

TROUBLES NERVEUX

I

TROUBLES SENSORIELS

§ 1. ANOS.VIIE.

Symptômes. — On désigne sous ce nom la perte du sens de l'odorat. Elle

peut être vmilatérale (et en pareil cas elle coïncide souvent avec l'hémianes-

thésie sensitive) ou bilatérale. Dans un cas comme dans l'autre, elle est com-
plète ou incomplète, suivant que l'olfaction est abolie ou seulement affaiblie.

L'affaiblissement de l'olfaction peut se traduire par la diminution de toutes les

sensations olfactives, ou par celle de quelques-unes d'entre elles à l'exclusion

des autres. Certains malades peuvent être incapables de sentir les odeurs
répandues par les objets qu'ils flairent, et cependant conserver les sensations

olfactives provoquées par l'ingestion des aliments solides ou liquides (bouquet
du vin, fumet du gibier, de la truffe, etc.) et associées à la gustation; tandis

que la plupart des autres en sont privés aussi, et ne ressentent, en mangeant
ou en buvant, que les sensations gustatives proprement dites : sel, sucre,

amertume, acidité. L'anosmie peut être passagère ou permanente; chez cer-
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tains individus, elle est intermillcnle, pendant un temps variable, avant de

disparaître ou de devenir continue. Il n'est pas rare de la voir succéder à

d'autres troubles de l'olfaction qui seront étudiés plus loin (parosmie) ou

coïncider avec eux.

Étiologie. — L'anosmie est souvent le résultat de causes mécaniques

s'opposant à la pénétration, dans les parties supérieures des fosses nasales

tapissées par la muqueuse olfactive, de l'air chargé de particules odorantes.

C'est ainsi que dans la paralysie faciale, l'impossibilité où se trouve le malade

de dilater la narine et de la maintenir largement béante dans l'acte de flairer

ou de renifler, entrave l'exercice de l'olfaction du côté atteint. L'obstruction

de l'entrée de la fosse nasale, en arrière du vestibule, par une déviation avec

épaississement du cartilage de la cloison, aboutit, aussi bien que l'atrésie de

la narine elle-même, à un résultat identique. Enfin les polypes muqueux,
lorsqu'ils siègent au-dessus du cornet moyen et s'étendent en avant de son

bord antérieur, ou ceux qui s'insèrent à la partie antérieure du méat moyen et

occupent l'espace compris entre l'atrium du méat moyen et la cloison, sont

une cause fréquente d'anosmie par abolition de la perméabilité de la région

olfactive au courant d'air inspiratoire. Dans tous ces cas, lorsque l'obstruc-

tion n'est pas absolue, et que le courant d'air expiratoire a libre accès dans

les régions olfactives postérieures, les malades continuent le plus souvent à

percevoir les sensations olfactives associées à la gustation. Mais celles-ci

disparaissent lorsque la fosse nasale est tout à fait imperméable. Il en est

de même lorsque, sans que l'obstruction soit complète, les polypes occupent

aussi les régions postéro-supérieures des fosses nasales.

Les tuméfactions congestives ou inflammatoires de la pituitaire, lorsqu'elles

sont assez marquées pour amener une obstruction nasale plus ou moins com-

plète, déterminent l'anosmie mécaniquement. Mais en pareil cas la pathogénie

de l'anosmie peut être complexe, caries lésions inflammatoires de la muqueuse
olfactive suffisent à empêcher son fonctionnement. C'est ainsi que, dans le

coryza aigu, l'anosmie peut être absolue sans que l'enchifrènement soit com-

plet, et persister encore après que ce dernier a disparu. Dans la rhinite catar-

rhale chronique, avec ou sans hypertrophie de la muqueuse, l'anosmie existe

dans un certain nombre de cas. Il semble bien alors que le plus souvent elle

dépende plutôt d'altérations de la muqueuse olfactive que d'une obstruction

mécanique, car elle est fréquemment précédée de parosmie, et fréquemment

aussi elle survit au rétablissement de la perméabilité nasale par les interven-

tions rhino-chirurgicales. C'est uniquement à ces altérations locales que doit

être attribuée l'anosmie dont sont frappés constamment, à un moment donné,

les sujets atteints de rhinite atrophique, fétide ou non. Non seulement les

ozéneux ne sentent pas l'odeur infecte qu'ils exhalent, mais ils n'en perçoivent

ïioii plus aucune autre. On peut observer l'anosmie unilatérale consécutive-

ment à l'anesthésie du trijumeau, lorsqu'elle donne lieu à des troubles tro-

phiques de la muqueuse olfactive. Enfin, on doit attribuer à une action directe

sur celle-ci l'anosmie temporaire qui suit les douches nasales faites avec de

l'eau ordinaire, surtout avec des solutions aqueuses d'alun ou de sels de zinc,

et peut devenir définitive si le malade fait un visage prolongé de ces derniers

liquides.
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A la suite de chuLes sur le crûne, sans qu'aucun symptôme puisse perm(Ulre

de soupçonner une fracture de la lame criblée, on peut observer l'anosmic

jiilatérale et complète, parfois temporaire, parfois définitive. J'ai observé à

plusieurs reprises un jeune officier de cavalerie qui avait perdu subitement

l'odorat après une chute de cheval de ce genre, suivie de symptômes de com-

motion cérébrale dont il avait guéri rapidement. Trois ans après cet accident,

l'anosmic est toujours absolue. Ogle pense que dans ces cas il se produit par

contre-coup une ruptvu'e des rameaux nerveux olfactifs au niveau de leur sortie

de la lame criblée. Mais il est bien difficile d'admettre que tous ces rameaux

puissent se rompre à la fois et des deux côtés sans que la lame criblée soit lésée.

L'anosmic peut dépendre de lésions des bulbes olfactifs de causes diverses.

La sclérose des bulbes olfactifs a été vue par Althaus et d'autres chez des

ataxic{ues anosmiques; par Liouville cliez un sujet atteint de sclérose en

plaques et également privé d'odorat. C'est elle qui détermine l'anosmic dont

beaucoup de paralytiques généraux sont atteints dès le début de la maladie

(A. Voisin). C'est également à l'atrophie scnile de cette région que semble due

l'abolition progressive de l'odorat qui frappe souvent les sujets avancés en

âge (Prévost). Signalons aussi les tumeurs, les exostoses de la base du crâne

siégeant à ce niveau, ainsi que tes lésions méningées ou encore les anévrysmes

artériels, qui peuvent déterminer l'atrophie par compression.

Ce symptôme peut encore dépendre de lésions cérébrales siégeant soit sur le

trajet des fibres reliant le bulbe olfactif au centre de l'odorat (subiculum de la

corne d'Ammon), soit au niveau de ce centre ou dans son voisinage. Ainsi on

a vu plusieurs fois (Hughlings-Jackson, Ogle, etc.) l'hémianosmie associée à

l'hémiplégie droite avec aphasie déterminées par des lésions de l'insula de

Reil; et on a trouvé aussi (Broca, Zuckerkandl, Churton), à l'autopsie de

malades hémianosmiques, des lésions diverses (plaque de ramollissement,

tubercule cérébral, etc.) siégeant au niveau de l'hippocampe du même côté

que l'hémianosmie. Par contre, M. Démange et M. Ch. Féré ont vu des lésions

corticales donner lieu à l'hémianosmie du côté opposé.

L'anosmic est quelquefois congénitale. En pareil cas elle peut, d'après Ogîe
et Althaus, dépendre de l'absence de pigment dans les cellules olfactives. Elle

peut aussi être liée à l'absence des bulbes olfactifs. Mais celle-ci a été cepen-

dant constatée à l'autopsie de sujets qui n'avaient po« présenté d'anosmic

pendant la vie, parait-il. Claude Bernard a observé un cas de ce genre, dans

lequel les bulbes olfactifs manquaient, en même temps qu'il n'existait aucune
perforation visible de la lame criblée. MM. Lebec et Mathias Duval ont publié

une observation analogue ; mais chez ce sujet les racines olfactives externes

existaient, et l'examen de la muqueuse nasale y fit reconnaître la présence de

rameaux nerveux olfactifs. Il semble donc infiniment probable que ceux-ci se

rendaient aux premières, et que si leur trajet n'a pu être déterminé, c'est à

cause de sa rupture au moment de l'ablation de l'encéphale.

On a vu l'anosmie résulter de l'intoxication saturnine (Lennox-BroAvne,

Wilson), ou se montrer à la suite de maladies générales infectieuses aiguës

(Raynaud). Elle n'est pas rare dans la syphilis en l'absence de tout symptôme
de lésion cérébrale. On ne connaît pas encore exactement les altérations anato-

miques qui lui donnent naissance dans ces divers cas.

TFi.VITÉ DE MÉDECINE. — IV. 3
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Souvent d'ailleurs ce symptôme est purement fonctionnel, et sans relations

avec aucune lésion matérielle centrale ou périphérique. C'est ainsi que l'hémi-

anosmie manque assez rarement chez les hystériques hémianesthésiques. Peut-

être l'hystérie est-elle aussi en cause lorsque Tanosmie survient à la suite d'un

traumatisme, comme un phénomène d'inhibition, ainsi que Ta constaté M. Luc.

On peut encore voir la perte de l'odorat survenir à la suite d'une excitation

exagérée de la fonction : on a cité des cas où elle a été la conséquence d'une

exposition prolongée à des odeurs très fortes, soit infectes comme celle des

fosses d'aisances (Graves), soit agréables (?) comme celle de l'éther (Striker).

Diagnostic et pronostic. — L'anosmie passe souvent inaperçue lors-

qu'elle n'est pas recherchée, surtout lorsqu'elle est unilatérale, car en pareil

cas la plupart des malades n'en ont pas conscience. Même lorsqu'elle est bi-

latérale, elle peut laisser le sujet assez indifférent pour qu'il n'appelle pas

l'attention du médecin sur ce point. Souvent les malades atteints d'anosmie

consultent pour des troubles du goût; et l'examen seul, en faisant reconnaître

la persistance des quatre sensations gustatives fondamentales et l'absence de

l'odorat, permet au médecin de rapporter à leur véritable cause les symptômes

dont les sujets se plaignent. On se servira, pour l'examen de l'olfaction, de

substances dont l'odeur est caractéristique et bien connue (essence de rose ou

de violette, musc, pétrole, fromage, etc.), et l'on évitera d'expérimenter celles

dont les vapeurs ont sur la pituitaire une action irritante qui pourrait donner

le change (ammoniaque, acide acétique, éther, etc.). L'anosmie une fois

constatée, on devra en rechercher la cause, ce qui sera le plus souvent assez

aisé si l'on tient compte des données étiologiques exposées plus haut.

Le pronostic variera suivant l'étiologie du symptôme. Quelle que semble

être celle-ci, il devra toujours être très réservé lorsque l'anosmie à marche

progressive aura été précédée de parosmie intermittente; car c'est ainsi qu'elle

débute presque toujours lorsqu'elle dépend de lésions dégénératives des nerfs

de la muqueuse olfactive ou des bulbes olfactifs, ou encore des centres olfactifs

cérébraux. Dans tous les cas, on peut dire avec Morell-Mackenzie que le

pronostic est en général d'autant moins bon que le symptôme dure depuis plus

longtemps; et les cas où l'odorat a reparu après avoir fait défaut pendant

quinze, vingt ans, quarante ans même, ainsi qu'on l'aurait vu une fois, doivent

être considérés comme tout à fait exceptionnels. Mais je ne saurais admettre

avec l'auteur anglais que lorsqu'il dure depuis plus de deux ans il doit presque

toujours être considéré comme incurable. J'ai vu l'odorat revenir deux ans et

demi, trois ans, et une fois même près de quatre ans après sa disparition, chez

des sujets atteints de polypes muqueux du nez. Ce retour de l'odorat s'est

produit, dans ces cas, au bout d'un temps variant de quelques jours à un mois

environ, et bien qu'il ait le plus souvent été incomplet, il a du moins été

suffisamment appréciable pour que le malade s'en l'ende compte et s'en félicite.

J'ai vu également plusieurs fois l'anosmie disparaître, au moins partiellement,

chez de jeunes sujets âgés de 15 à 20 ans, qui avaient perdu l'odorat depuis

deux à trois ans à la suite de rhinite atrophique ozéneuse. L'amélioration des

lésions nasales, sous l'influence d'un traitement approprié, coïncidait avec le

retour de l'odorat. Souvent au contraire, et cela en particulier lorsqu'il s'agi

de rhinite catarrhale chronique simple ou hypertrophique, on ne peut arriver
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à rendre l'odorat au malade, bien que sa disparition ne date que de (juelques

mois. Ces constatations obligent donc le médecin à réserver toujours quelque

peu le pronostic de l'anosmie, en somme fort incertain.

Traitement. — Nous ne possédons pas de moyen thérapeutique cflicace à

diriger contre le symptôme lui-môme. L'excitation du nerf olfactif à l'aide des

courants continus exige une trop grande intensité de ceux-ci pour que leur

emploi, dont l'efficacité est d'ailleurs douteuse, puisse être supporté par les

malades, à cause des bourdonnements d'oreille, des étourdissements et des

vertiges intenses qu'il détermine à pfeu près constamment. La strychnine, en

applications locales ou à l'intérieur, même à doses assez élevées, ne m'a jamais

rendu aucun service. Le traitement doit donc être causal, et c'est seulement

alors qu'il peut être efficace. Ainsi, dans les anosmies de causes locales,

les interventions directes (ablation des tumeurs, traitement topique de la

muqueuse chroniquement enflammée, etc.) feront assez souvent disparaître

l'anosmie. Certaines lésions syphilitiques tardives des fosses nasales, bien que

circonscrites, causent à leur début une tuméfaction généralisée de la pituitaire

qui s'accompagne le plus souvent d'anosmie. En pai'eil cas on évitera, grâce à

un examen attentif et à l'anamnèse, de chercher à obtenir à l'aide du galvano-

cautère, qui serait plutôt nuisible qu'utile, un résultat que l'administration du
traitement mixte antisyphilitique amènera en peu de jours. Parfois même,
lorsqu'on se trouvera en présence d'une anosmie survenue rapidement, sans

obstruction nasale ni autre cause appréciable, chez un sujet antérieurement

atteint de syphilis, le traitement spécifique pourra donner des résultats

complets (').

§ 2. IIYrEROSiMIE. — l'AllOSiMIE. — CACOSiMIE.

La finesse de l'odorat varie beaucoup suivant les races, et aussi suivant les

sujets. Les races de couleur sont à cet égard bien mieux partagées que la race

blanche. Enfin l'éducation de l'odorat peut augmenter beaucoup sa puissance
;

les pharmaciens, les parfumeurs, etc., arrivent par l'exercice à une acuité

olfactive bien supérieure à la moyenne.

UInjperosraie ne peut donc être considérée comme un état pathologi(jue, en

dehors des cas où la perception des odeurs donne au sujet des sensations assez

intenses pour devenir tout à fait pénibles, alors qu'elles ne causent aucune
gêne et éveillent à peine l'attention des personnes dont l'odorat est normal. En
pareil cas l'hyperosmie porte rarement sur toutes les odeurs : certaines d'entre

elles seulement sont perçues avec une intensité exagérée, et elles sont alors le

plus souvent insupportables aux malades, auxquels elles peuvent causer des

céphalalgies, des vertiges, des nausées, etc. Ces faits s'observent chez quel-

ques sujets nerveux. On voit aussi certaines femmes qui souffrent de ces

symptômes pendant leurs grossesses.

On dit qu'il y a parosmie lorsque le sujet perçoit des sensations olfaciives

sans que celles-ci résultent d'excitations périphériques par des (Muanations

odorantes. Le plus souvent il s'agit d'odeurs plus ou moins désagréables :

(') Consiillcz les C. B. de la Dritisli laryngûloQical associalion, 1888. Raii]50rl de D. Grant.
— Discussion : L. Browne, \V. Wilson, G. Macdonald, Warden, Morell-jMackenzie.
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odeurs de fumée, de phosphore, de fruits moisis, de gaz ou de pétrole, quel-

quefois odeurs cadavérique ou fécaloïde. Ces troubles de l'olfaction sont

fréquents chez les épileptiques : tantôt ils constituent l'aura prémonitoire,

tantôt ils apparaissent au contraire après les attaques('). On les voit aussi très

souvent précéder l'anosmie consécutive à des lésions nerveuses progressives,

périphériques ou centrales. Ils peuvent persister après l'apparition de l'anosmie.

Les parosmies sont fréquentes chez certains aliénés, et elles constituent alors

de véritables hallucinations olfactives, dont le malade ne soupçonne pas le

caractère purement subjectif, et qu'il prend pour bases de conceptions déli-

rantes.

Chez quelques femmes enceintes, quelques hystériques à état mental désé-

quilibré ainsi que chez quelques aliénés véritables, ces sensations peuvent

coïncider avec des prédilections maladives pour certaines odeurs désagréables,

fétides ou éveillant des idées dégoûtantes. On désigne cette déviation du sens

olfactif sous le nom de cacosmie.

Ces divers troubles de l'olfaction sont toujours d'un pronostic plus ou moins

fâcheux. Chez les femmes grosses, ils peuvent faire craindre des désordres

cérébraux s'ils sont accompagnés de cacosmie. Les parosmies constituant un

symptôme isolé doivent faire redouter pour l'avenir une anosmie incurable.

D'ailleurs, à peu près constamment, ces troubles échappent à tous les moyens
thérapeutiques, sauf lorsque la syphilis est en cause, et qu'on pense à insti-

tuer à temps le traitement spéciflque.

II

TROUBLES SENSITIFS

§ I. ANESTIIÉSIE.

Ëtiologie. — L'anesthésie de la pituitaire est un symptôme assez rare

dans les maladies de la muqueuse du nez. Bilatérale et généralisée, on l'observe

chez quelques ozéneux; mais en pareil cas je ne l'ai jamais vue complète,

même lorsque l'atrophie de la muqueuse est ancienne et excessive. La sensi-

bilité est diminuée, mais non abolie, et l'anosmie est beaucoup plus accentuée

que l'anesthésie sensitive. Dans la rhinite hypertrophique vraie (dégénéres-

cence pseudo-myxoniateuse), elle n'existe que sur les régions les plus malades,

tandis que la sensibilité est conservée sur les autres parties de la muqueuse.

L'hémianesthésie de la pituitaire peut se voir à la suite de lésions des

branches nasales du nerf trijumeau, ou de ses noyaux d'origine, ou des

centres (pi'otubérance, hémisphères cérébraux). On peut la constater dans les

cas graves de névralgie du trijumeau, où le plus souvent elle a été précédée

par de l'hyperesthésie, mais seulement lorsqu'il s'agit de névralgies sympto-

matiques ; car en cas de névralgie a frigore suivie d'anesthésie, celle-ci

n'atteint pas les muqueuses. L'hémianesthésie, avec ou sans névralgie anté-

cédente, pourra résulter de tumeurs de la base du crâne, de traumatismes,

plaies chirurgicales ou autres, d'exsudats méningés (méningites cliro-

(') Consultez l'ouvrage de M. Ch. Féré, Les épilepsies, Paris, \S[)0, passim.
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niques), etc., intéressant les branches nasales du trijumeau. Elle est alors

limitée; et lorsque le ganglion sphéno-palatin est lésé, on peut voir, au début,

l'anesthésie des régions innervées par ses branches coïncider avec des troubles

sécrétoires (rhinorrhée séreuse). Quand, au contraire, la lésion siège avant le

ganglion de Gasser, l'hémianesthésie est généralisée à toute la fosse nasale et

coïncide avec celle des autres régions innervées par le même nerf. Il en est

de même lorsque la lésion siège au niveau des noyaux d'origine, ainsi qu'on

peut l'observer dans le tabès. Lorsqu'elle siège au-dessus des noyaux d'origine,

l'hémianesthésie est croisée, et la conservation des réflexes peut rendre sa

constatation difficile. En cas de lésion protubérantielle, l'olfaction, comme
dans les cas précédents, reste intacte; mais, lorsque l'altération se trouve dans

un hémisphère, au niveau de la capsule interne par exemple, l'hémianesthésie

est complète, et en même temps que la face et les membres, les sens sont tou-

chés et le malade présenle de l'anosmie. Ces lésions centrales, de même que

celles qui siègent en deçà, jusqu'au niveau du ganglion de Gasser, peuvent

donner lieu à des troubles trophiques de la pituitaire (ulcérations, etc.).

L'hémianesthésie nasale est un symptôme assez fréquent de l'hystérie. Chez

les hystériques hémianesthésiques, la perte de la sensibilité de la fosse nasale,

du côté affecté, est à peu près constante et coïncide le plus souvent avec

l'hémianosmie. Mais cette anesthésie semble être le plus fréquemment incom-

plète : M. Lichtwitz, qui l'a étudiée dans H cas, ne l'a jamais vue généralisée

à toute l'étendue de la pituitaire. La plupart du temps la parlic postéro-infé-

rieure de la cloison restait sensible, et il existait des points sensibles à la

région postérieure du plancher, du cornet inférieur et surtout du cornet

moyen (').

L'anesthésie bilatérale de la muqueuse du nez peut aussi se voir dans

l'hystérie, en cas d'anesthésie totale, et même sans anesthésie cutanée géné-

ralisée. J'ai observé un homme, atteint d'anesthésie hystérique en îlots, qui

présentait une anesthésie très accentuée du pharynx, de l'épiglolte, du pha-

rynx nasal et des fosses nasales, en même temps que des troubles olfactifs et

des accès d'éternùments névropathiqucs ('). Ceux-ci survenaient, le matin le

plus souvent, à la suite de sensations de fourmillements et de picolements; le

malade étei'uuait H() ou 100 fois de suite, en même temps qu'il se produisait

une abondante rhinorrlicc séreuse. Cependant, en dehors de ces accès, on

pouvait, sans douleur pour le malade et sans qu'il ressente autre chose qu'une

sensation de pression très obtuse, appuyer un stylet sur la plus grande étendue

de la muqueuse nasale. L'application du galvano-cautère ne produisait qu'un

peu de larmoiement et était à peine douloureuse. Ni les cautérisations

locales, ni les bromures, ni l'hydrothérapie n'amenèrent d'amélioration durable.

Diagnostic, pronostic et traitement. — L'anesthésie de la pituitaire

est facile à reconnailrc à l aide du stylet manié sous le contrôle de l'œil pen-

dant l'examen rhinoscopique; mais il faut la rechercher pour ne pas la laisser

passer inaperçue. Lorsqu'elle a été constatée, on doit établir le diagnostic

causal. Celui-ci, en dehors de l'hystérie, est parfois malaisé; le plus souvent

(') Lichtwitz, Les ancslliésics Iiysléi'iqucs des muqueuses, Tlic>:e de Eonledu.r, 1!S87.

(-) Consultez rarticlc de M. C,u. Féhé, Les éternuments n(n-niiiallii(|ues, l'roijrés mé-
dical, 18S5.
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cependant l'analyse des symptômes ^ l^ermet de se faire une idée assez exacte

du siège de la lésion et même de sa nature.

Le pronostic ainsi que le traitement varient suivant la cause de l'anes-

Ihésie. Los applications intra-nasales de courants continus auraient rendu des

services dans certains cas.

§ 3. HYPERESTHÉSIE. — PARESTIIÉSIES. — NÉVRALGIES.

Symptômes et étiologie. — Llnjperestliésie de la muqueuse nasale

semble être beaucoup plus fréquente que l'anesthésie. Il n'est pas douteux que

beaucoup de gens soient infiniment plus sensibles que la très grande majorité

des autres sujets à l'action des poussières, de la fumée, des vapeurs ou des

gaz irritants, etc.
;

et, sous l'influence de ces causes, souffrent exagérément

de sensations intra-nasales pénibles ou douloureuses en même temps que de

larmoiement, d'éternuments répétés, etc. Quelques-uns même ressentent dans

le nez, au moment de l'inspiration, une sensation de fraîcheur exagérée, ainsi

qu'une sensation de chaleur à l'expiration. Il s'agit, le plus souvent, soit

d'hystériques, soit de sujets nerveux ou de souche névropathique. Chez les

uns, les fosses nasales ne présentent aucune lésion et la susceptibilité de la

pituitaire est en quelque sorte congénitale; chez d'autres, l'hyperesthésie n'est

apparue qu'avec des lésions localisées (petits polypes muqueux, par exemple).

L'hyperesthésie peut être généralisée à toute la muqueuse ou limitée à certains

points.

Un assez grand nombre de névropathes présentent, avec ou sans hyperesthésie

concomitante, et quelquefois même en même temps que de la diminution de

la sensibilité, des parestliét^ies de cette région. Ce sont le plus souvent des sen-

sations de sécheresse ou de brûlure, des picotements ou des fourmillements

suivis ou non d'éternuments. Ces sensations ne peuvent être à bon droit con-

sidérées comme des paresthésies que lorsqu'elles ne coïncident pas avec des

poussées cougestives de la muqueuse.
Les névralgies isolées des branches nasales du trijumeau frappent surtout

les rameaux nasaux de l'ophtalmique. Elles ne sont pas exceptionnelles, et j'en

ai observé un certain nombre de cas, indépendamment de lésions nasales

appréciables. Rares chez l'homme, elles se voient le plus souvent chez les

jeunes femm(!S présentant des stigmates d'hystérie, ou chez des personnes

simplement nerveuses, à l'époque de la ménopause. Les malades se plaignent

d'élancements douloureux qu'elles rapportent au niveau de l'os propre du nez

du côté malade, et à la région antéro-supérieure de la fosse nasale. La
pression digitale, en dedans de l'angle interne de l'œil et au-dessous, est dou-

loureuse. Quant à celle du stylet mousse appliqué sur la pituitaire, au-dessus

de l'extrémité antérieui'c du cornet inférieur par exemple, elle est parfois très

douloureuse, tandis que dans d'autres cas elle est assez bien supportée. Dans
deux de mes cas, la pression du stylet, au niveau de la partie supérieure de la

région cartilagineuse de la cloison, était très douloureuse. La cautérisation

ignée profonde de cette région limitée a beaucoup amélioré l'un de ces

malades, et a été inutile chez l'autre.

Traitement. — L'hyperesthésie, les paresthésies et les névralgies de la
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muqueuse nasale, lorsqu'elles ne coïncident avec aucune lésion locale ou

voisine dont la disparition peut faire espérer la guérison des troubles sensilii's,

sont le plus souvent rebelles aux moyens thérapeutiques ordinaires. Les

névralgies des branches nasales de l'ophtalmique peuvent cependant céder à

l'action de l'aconit, de l'opium ou de la quinine, ou encore à celle de l'admi-

nistration prolongée des bromures, suivant les sujets. L'antipyrine administrée

à doses suffisantes au moment des accès, calme presque sûrement les phéno-

mènes douloureux. Mais le plus souvent l'affection est tenace; et les guérisons

sont presque constamment suivies de récidives.

g 4. — IlYPErtEXClTAlill.lTÉ RÉFLEXE.

Névropathies réflexes d'origine nasale. — La sensibilité générale

de la muqueuse du nez ne s'exerce normalement que comme régulateur de

l'une des fonctions essentielles de l'organe, celle de s'opposer à la pénétration

dans les voies respiratoires plus profondes, de substances nocives, gazeuses,

liquides ou solides. La pituitaire ne doit pas être considérée comme douée du
sens du tact; elle est à peu près incapable de transmettre des sensations tac-

tiles susceptibles d'être analysées qualitativement par les centres sensitifs.

Toutes celles qui prennent naissance à son niveau sont invariablement, bien

qu'à des degrés divers, désagréables ou douloureuses, et singulièrement

obscures ou confuses, mais elles provoquent immédiatement des réactions

défensives, vaso-motrices, sécrétoires ou spasmodiques ; tuméfaction hypéré-

mique de la membrane réalisant une réduction de la perméabilité des voies

d'entrée supérieures dans l'arbre aérien
;
exagération des sécrétions lacrymale

et nasale constituant en quelque sorte un lavage de la surface muqueuse ; arrèl

respiratoire en inspiration, suivi de l'expiration brusque et spasmodique, dite

éternùment, qui détermine l'expulsion simultanée des liquides sécrétés et de la

substance accidentellement introduite.

A l'état pathologique, les choses changent, et là comme ailleurs on peut voir

se produire, dans certaines circonstances, une dissociation anormale de la sen-

sibilité commune et de la sensibilité réflexe de la pituitaire. L'hypereslhésie de

la sensibilité commune de la muqueuse nasale, qui a été précédemment décrite,

donne lieu à l'exagération de la sensation douloureuse provoquée par le contact

des objets, leur écart de température, etc.; mais elle est presque constamment
indépendante de lésions locales, et les interventions thérapeutiques locales ne

la modifient que si elles aboutissent à l'anesthésie temporaire ou à la destruc-

tion des terminaisons nerveuses; et même, dans ce dernier cas, elles ne la

modifient pas toujours favorablement. Il n'est pas douteux qu'alors le trouble

fonctionnel siège bien plutôt au niveau des organes de réception que de trans-

mission. Les affections de la muqueuse du nez, même aiguës, ne déterminent
pas d'ordinaire d'hyperalgésie : le contact d'un stylet explorateur promené sur

la pituitaire d'un individu atteint de coryza aigu, n'est pas plus douloureuse,

et l'est môme parfois moins que chez un sujet sain. Ce que ces affections

déterminent en général, c'est une hyperexcitabilité réflexe qui se traduit ordi-

nairement par une exagération des réactions normales et, exceptionnellement.
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par l'apparition de i-éactions anormales, pathologiques, mais toujours de môme
ordre que les précédentes.

Il importe de remarquer que la facilité d'apparition de ces phénomènes et

l'intensité avec laquelle ils évoluent ne sont pas seulement en rapport direct

avec la nature et le degré de l'affection nasale dont ils dérivent; mais qu'elles

sont encore et surtout variables suivant les sujets atteints. Alors que chez ceux

dont le système nerveux est en état parfait d'équilibre, l'exagération des

réflexes normaux dépendra de l'acuité et de l'intensité de l'affection nasale,

évoluera parallèlement à elles, sera plutôt modérée et ne présentera rien d'in-

solite; chez les névropathes ou les sujets de souche névropathique elle affec-

tera souvent une disproportion manifeste avec le degré de la lésion, elle pourra

ne pas seulement se traduire par une intensité excessive des réactions nor-

males, mais encore par l'apparition de réflexes anormaux et purement patho-

logiques, venant s'ajouter aux premiers. Bien plus, l'apparition de ces réactions

réflexes anormales, chez les sujets en question, ne suppose pas nécessairement

l'évolution préalable de toute la série des réflexes normaux : elle pourra sur-

venir alors qu'un certain nombre au moins de ceux-ci auront fait défaut. Enfin

elle se montrera avec ou sans eux, à l'occasion de lésions nasales aiguës

légères et intermittentes, ou d'affections chroniques banales, dont les consé-

quences de même ordre seraient nulles ou insignifiantes chez les sujets

exempts de nervosisme.

Si l'on n'est pas en possession de ces trois notions fondamentales : i" indé-

pendance relative de l'hyperesthésie de la sensibilité commune et de l'hy-

peresthésie de la sensibilité réflexe de la pituitaire; 2° indépendance relative de

l'hyperesthésie de la sensibilité réflexe et de ce qu'on pourrait appeler la

pareslliésie de la sensibilité réflexe de la pituitaire; 5" prédisposition excessive

des névropathes à cette hyperexcitabilité et encore plus à cette parexcitabilité

réflexe de la pituitaire; il est impossible de comprendre et de juger la question,

si intéressante et si controversée, des « névroses réflexes d'origine nasale »

qui, après avoir fait tant de bruit et rallié tant de prosélytes il y a quelques

années, tend aujourd'hui à retomber dans un oubli injustifié ; et cela, il importe

de le dire, à cause des exagérations absurdes où sont tombés un certain nombre

de ceux qui l'ont défendue, et surtout de leurs excès intempestifs de zèle thé-

rapeutique et opératoire. A mon sens donc, il n'est pas possible de nier que la

muqueuse des fosses nasales soit, plus souvent que les muqueuses avoisi-

nantes, que celle du tube digestif et des organes génitaux, le point de départ

de réaction nerveuse spasmodique ou vaso-motrices ; non seulement l'obser-

vation clinique, mais encore l'expérimentation physiologique montrent à

l'évidence que l'opinion que je soutiens ici s'appuie sur une base solide et

positive.

Je ne m'arrêterai pas à exposer l'historique de la question ('); à rappeler

les travaux de Trousseau, Blackley, Voltolini, qui l'ont fait naître ou mieux
renaître, et ceux de Hack, Sommerbrodt et tant d'autres qui l'ont élargie

jusqu'à la faire tomber sous le ridicule. 11 me suffira de citer les recherches

(') Consultez Hack, ouvrage cité. — Cartaz, France médicale, 1885. — IIeryng, Annales
des maladies de Voreille, 188G. — Ruault, Gazette des hôpitaux, 1887. — \'oltolini, Die
Krankheilcn dcr Nase, Brcslau, 18S8.
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expérimentales de M. Franrois Franck ('), et de signaler un certain nombre

des laits cliniques que tout médecin est à même d'observer très fréquemment

s'il y porte attention, pour justifier amplement les propositions préliminaires

que j'ai émises au début de ce chapitre.

L'accroissement de la sensibilité réflexe de la pituitaire, sous l'influence de

1" inflammation, est une notion banale : on sait que chez un sujet atteint de

coryza aigu, le plus léger courant d'air froid, tel que celui produit par l'ouver-

ture d'une porte ou d'une fenêtre, arrivant au contact des voies respiratoires

supérieures, suffit pour provoquer de violents accès d'éternùments. La péné-

tration dans le nez, dans les mômes conditions, d'un air chargé de la moindre

I)oussière, amène le même résultat. I\L François Franck a mis à profit cette

notion de I hyperexcitabilité réflexe due à l'inflammation de la pituitaire pour

étudier expérimentalement les réactions déterminées par l'irritation localisée

de cette membrane enflammée, et rechercher s'il était possible de reproduire

ainsi un certain nombre de symptômes dont l'existence ait été signalée par les

cliniciens chez les sujets atteints de lésions nasales. Les résultats obtenus ont

été positifs, et, indépendamment de la rhinorrée et de l'étemùmcnt, AL Fran-

çois Franck a obtenu la toux, le spasme glottique, le spasme lironchique géné-

ralisé, le ralentissement du cceur, cl des réactions vaso-motrices curieuses

consistant en une vaso-ililatation céphalicpie et une vaso-constriclion du reste

du corps. Si, avant d'irriter la pituitaire enflammée, l'expérimentaleiu' l'anes-

thésiait localement avec la cocaïne, il n'obtenait aucune réaction.

La possibilité de l'origine nasale de névroses respiratoires d'ordre spasmo-

dique et de congestions céphaliqucs actives, est donc péremptoirement établie

par l'expérimentation. Mais, d'autre part, l'observation clinique montre que

chez un certain nombre d'individus, lorsque les accès de spasme glottique,

d'asthme bronchique, de toux quinteuse, de migraine, de névralgie des bran-

ches supérieures du trijumeau, ou de céphalalgie quelconque, coïncident avec

une congestion marquée de la muqueuse du nez, on enraie presque instanta-

nément l'accès en pratiquant un badigeonnage de la pituitaire avec une solu-

tion forte de cocaïne. Ce fait n'a-t-il pas, à peu de chose près, la valeur d'une

expérience physiologique, et ne démontre-t-il pas à la fois que les symptômes
i|u'on a fait ainsi disparaître étaient d'ordre réflexe et d'origine intra-nasale,

et que ces symptômes, isolés ou associés, peuvent apparaître sous l'influence

d'une simple iri'ilation congestive de la pituitaire, chez des individus prcdis-

posés"! Je dis chez les prédisposés parce (ju'ils manquent le plus souvent, même
en cas de lésions nasales importantes, chez les individus exempts de toute dia-

thèse, tandis qu'ils sont très fréquents chez les ncuro-arthriliquts et les ner-

veux en général.

La recherche des symptômes nasaux s'impose donc chez les individus atteints

d'accès d'éternùments, de toux nerveuse de cause obscure, de spasme glotliiiue

par accès, d'asthme bronchique, de céphalées et de migraines récidivantes et

tenaces. Si cet examen fait reconnaître l'existence de lésions permanentes, de

vices de conformation, de tuméfactions congestives intermittentes, on devra

recourir à l'épreuve de la cocaïne, et si celle-ci donne des résultats positifs, on

(') FB.\Nçoia Fii.^NcK, Arcldvcs de pliijxiolofjic, iuMt'l 18811, iv ô, p. 558 et suivarilos.
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sera en droit d'espérer que le traitement des lésions du nez pourra amener, en

même temps que la guérison ou l'amélioration de celles-ci, celle des symptômes
associés qui en dépendent. Mais si l'épreuve de la cocaïne est négative, on

devra s'attendre à un échec presque certain; et, môme dans le cas contraire,

on agira sagement en se gardant de promettre au malade une guérison qui

reste toujours problématique.

Les résultats les meilleurs que j'aie obtenus dans ma pratique ont trait à des

migrahies, des névi'algies sus-orbitaires , des toux 7ierveuses quinteuses, des

accès de spasme glottique {^) ; et des élernûments par accès, durant depuis des

années parfois, et souvent suivis de rhinorrhées abondantes. Chez quelques

sujets, ces coryzas vaso-moteurs subits étaient souvent suivis de bronchites

humides et survivant deux ou trois semaines aux rhumes de cerveau qui avaient

marque leur début : j'ai obtenu, avec la guérison du nez, la disparition de ces

accidents. Dans un grand nombre de cas, j'ai pu faire disparaître des cauclie-

mars rebelles. Enfin, j'ai vu des individus, devenus absolument hypochondria-

ques, atteints d'une véritable obsession nasale, incapables de tout effort intel-

lectuel, traités de malades imaginaires par leurs médecins et leur entourage,

reprendre leur activité et leur gaîté disparues, après la guérison de leurs

lésions nasales et naso-pharyngiennes.

Quant aux asthmatiques atteints de lésions nasales j'en ai depuis 1885, traité

un assez grand nombre. Les deux tiers d'entre eux environ avaient des polypes

muqueux bilatéraux. Je crois en avoir guéri radicalement quelques-uns. J'en

ai guéri temporairement un certain nombre, et après une, deux ou trois réci-

dives des polypes et des accès asthmatiques, leurs accès n'ont plus reparu. Ces

guérisons, radicales ou temporaires, ont toutes trait à des malades porteurs

de polypes, sauf un enfant de 10 ans, guéri depuis 1885, qui n'avait que de

l'hypertrophie des cornets inférieurs; elles forment un peu plus du quart de

mes malades, et un peu moins du tiers. Les deux autres tiers de mes malades

n'ont obtenu du traitement qu'un bénéfice indirect, en ce sens qu'ils se sont

bien trouvés de la disparition de l'obstruction nasale dont ils souffraient, mais

leur asthme est resté, après l'intervention, ce qu'il était auparavant, ou du

moins le soulagement obtenu dans quelques cas a été tout à fait passager et

insignifiant. Dans deux cas enfin, et j'en ai d'autant plus de regret que les

malades ne présentaient que de la tuméfaction congestive des cornets inférieurs,

l'asthme s'est manifestement aggravé à la suite de l'intervention.

Que dois-je conclure de ces résultats, obtenus sur une série d'environ cent

asthmatiques que j'ai pu suivre ou dont j'ai eu des nouvelles pendant une pé-

riode de temps variant de une à sept années? C'est que, s'il n'est pas douteux

que les lésions nasales, et particulièrement les polypes muqueux, comptent

parmi les causes déterminantes les plus certaines de l'asthme bronchique, leur

disparition, môme lorsque l'asthme en dérive, est loin d'amener toujours la

guérison de ce dernier. L'asthme est une névrose complexe, apanage à peu

(') RuAULT, Le spasme glottique d'origine nasale; Arcliives de lanjngologie, 1888.

(-) Consultez Joal, Des rapports de l'asthme et des polypes muqueux du nez; ArcMves

générales de médecine, 1882. — Voltoltni, loc. cit. — Bosvvorth, Diseases of the nose, New-
York, 1889. — PoTiouET, L'asthme et le nez; Médecine moderne, 1890 (analyse et critique

du travail de Sciiiiiegelow, sur le même sujet).
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près exclusif des neiiro-arllii'iliijiies ou des névropatlies, hén'dilaires. N esl pas

asthmatique qui veut ; el (juicouque l'a été, sous l'iulluence de telle ou telle

cause déterminante, peut l'être encore sous une autre inlluence : il reste en

imminence d'asthme, et après avoir fait de l'asthme avec son nez, il peut en

faire avec sa muqueuse bronclii(pie déjà lésée, avec son appareil gastro-intes-

tinal, etc.

Il importe de remarquer cependant (|ue le nombre des guérisons serait vrai-

sendjlalilement plus élevé si nos méthodes de thérapeutique rhinologique

étaient plus sûres et plus perfectionnées. Si, dans la plupart des cas, nous

réalisons chirurgicalement le rétablissement de la perméabilité nasale en enle-

vant les polypes, réséquant les saillies de la cloison, cautérisant les cornets

tuméfiés ou extirpant les tissus hypertrophiés, nous sommes loin, d'autre part,

d'iu'river toujours à guérir les troubles sécrétoires, et nous n'arrivons vraisem-

blalilement jamais à rendre à la muqueuse sa structure normale. C'est à cette

insuflisanee des moyens thérapeutiques que je dois évidemment attribuer les

insuccès que j'ai eu chez plusieurs individus, dont cependant je pouvais sûre-

ment et constamment arrêter les accès d'asthme par une pulvérisation intra-

nasale d'une solution de cocaïne. J'ajouterai qu'un de mes malades, dont

l'asthme n'avait été modifié en rien par l'ablation de polypes muqueux, a été

considérablement amélioré plus tard, après que je l'eus opéré (par la voie buc-

cale alvéolaire), d'un empyème du sinus maxillaire que j'avais méconnu tout

d'abord. La fréquence des suppurations des sinus chez les sujets atteints de

]tolypes muqueux, ou pour mieux dire la fréquence des polypes muqueux
développés consécutivement à d'anciennes suppurations des sinus, est un fait

bien connu aujourd'hui; aussi insisterai-je ici sur la nécessité de se rendre tou-

jours compte de l'c'tat des sinus chez les asthmatiques atteints de polypes,

alin d'intervenir de ce côté s'il y a lieu.

.] ajouterai enfin que la guérison de l'asthme, si elle est obtenue, n'est pas

toujours la guérison du malade. Trois de mes opérés, guéris de leur asthme,

ont aujourd'hui du tic de la face. Un autre, chez lequel l'asthme avait été très

peu modifié d'ailleurs, a été atteint de maladie de Raynaud. Ce sont là des faits

dont il importe de tenir compte. Il serait absurde de s'en prévaloir pour se

condamner à l'abstention systématique, ^ de crainte que le mal ne se porte

ailleurs », car ce raisonnement n'est plus de mise aujourd'hui. Mais ils me
paraissent venir à l'appui de l'opinion si judicieusement défendue par M. Bris-

saud('), qui considère beaucoup d'asthmatiques comme des nerveux hérédi-

taires, chez lesquels l'asthme n'est qu'un symptôme isolé de leur état général,

au même titre que le tic convulsif et les névroses vaso-motrices ou autres

dont ils peuvent être atteints simultanément ou successivement.

(') Brissaud : De rasllimc essentiel clicz les névroi>allies. Rcvvc de médecine, déceniljrc 18'J0.
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CHAPITRE III

CORYZAS AIGUS

I

CORYZA AIGU SIMPLE. — RHUME VULGAIRE

Étiologie et pathogénie. — Le coryza aigu vulgaire ou rhume de cer-

veau est l'inflammation calarrhale aiguë de la pituitaire. C'est une affection

banale, à laquelle personne n'échappe, qui guérit le plus souvent d'elle-même

en une semaine ou moins sans laisser de traces dont le malade ait conscience.

Aussi n'a-t-on recours au médecin, en pareil cas, qu'exceptionnellement, soit

parce que les récidives sont assez fréquentes pour que le malade s'en préoc-

cupe, soit parce que, lors d'une atteinte isolée, la trachéo-bronchite qui con-

stitue l'escorte presque obligée du coryza offre un peu d'intensité.

Le catarrhe nasal marque souvent le début de la forme la plus commune de

la grippe épidémique; il est constant au début de la rougeole, du typhus, et il

peut s'observer encoi'e dans d'autres maladies générales infectieuses. Mais

qu'il s'agisse ou non dans ces divers cas d'une localisation spécifique ou d'une

infection secondaire, il présente presque toujours des caractères un peu parti-

culiers. Nous ne nous occuperons pas ici de ces variétés secondaires de coryza,

et nous n'aurons en vue que le coryza aigu simple, le catarrhe vulgaire consti-

tuant à lui seul toute la maladie en évolution.

Le coryza est plus fréquent chez les enfants que chez les adultes, plus fré-

quent aussi chez ces derniers que chez les vieillards. Certains sujets présentent

à cet égard une susceptibilité toute spéciale; entre autres les enfants lympha-

tiques atteints d'hypertrophie modérée de l'amygdale pharyngée, et les indi-

vidus présentant un léger degré de catarrhe nasal chronique. Mais il est de

règle que ces individus, frappés plus souvent, le soient moins violemment que

les autres : les gens constamment enrhumés n'ont d'ordinaire que de légères

attaques à peine aiguës et plutôt subaiguës; alors que ceux qui ont un ou deux

rhumes par an, ou tous les deux ou trois ans, sont beaucoup plus sévèrement

atteints.

Cette affection règne de préférence sous les climats tempérés et variables,

pendant la saison froide et humide, et surtout à l'époque des saisons de transi-

lion, particulièrement à la fin de l'automne et à la fin de l'hiver. Sa cause

déterminante la plus ordinaire est le refroidissement prolongé, et particulière-

ment celui des extrémités inférieui^es, lorsque celles-ci sont exposées, en

même temps qu'à l'action du froid, à celle de l'humidité.

Il n'est pas douteux que le rhume vulgaire, aussi bien d'ailleurs que toutes

les inflammations aiguës ou subaiguës des membranes muqueuses, ne soit de

nature infectieuse. La vulnérabilité de la pituitaire, la facilité avec laquelle elle
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présente des réactions vaso-motrices sous des influences multiples, les altéra,

lions de degré variable que ces simples hypérémies, par leur répétition, finissent

si souvent par imposer à sa structure, et d'autre part la pénétration constante

à sa surface de micro-organismes divers entraînés par l'air inspiré, expliquent

aisément la fréquence des inflammations superficielles de cette membrane.

D'aifieurs un certain nombre de micro-organismes capables de se montrer

pathogènes peuvent sans aucun doute Vivre et se perpétuer à la surface de la

membrane de Schneider : on peut y trouver, chez des sujets sains, des staphy-

locoques, des pneumocoques, des bacilles encapsulés, et même (beaucoup

plus souvent que dans la bouche) des streptocoques. C'est bien vraisemblable-

ment à ces divers microbes, isolés ou associés, que sont dues les attaques de

coryza aigu; et celui-ci doit dès lors être considéré comme une inllammation

banale et sans spécificité. Quoi qu'il en soit, la contagiosité du coryza n'est

pas douteuse : pour si faible qu'elle soit, elle se présente néanmoins bien sou-

vent à l'observation. Les enfants semblent en être plus aisément victimes que

les adultes : il suffit qu'on veuille bien y prêter attention pour voir avec

quelle fréquence les bonnes d'enfants enrhumées transmettent l'affection aux

bébés dont elles ont la garde; et souvent la fille est enrhumée depuis deux

ou trois jours ou plus déjà lorsque le coryza se montre, simultanément ou suc-

cessivement, chez les enfants en contact avec elle. Les résultats, jusqu'ici

négatifs, des tentatives expérimentales d'inoculation, ne peuvent être invo-

qués en pareil cas contre la transmissibilitc : il est clair que ces cas successifs

de coryza ne se sont pas développés sous l'influence d'un refroidissement

ayant atteint tout le monde à la fois, et que la contagion seule peut être incri-

minée. Dans quelques cas, on peut se rendre compte qu'elle a dû se produire

par l'intermédiaire des mouchoirs.

Le froid n'est pas la seule cause déterminante du coryza aigu : on peut le

voir survenir à la suite du séjour prolongé dans une atmosphère surchauffée,

ou chargée de poussière, consécutivement au contact de certaines vapeurs ou

substances irritantes, ou encore de l'ingestion de certains médicaments (iodu-

res, bromures). Mais ces diverses variétés éliologiques de coryza affectent le

plus souvent une marche plutôt subaiguë, et atteignent de préférence les gens

les plus prédisposés.

Symptômes et marche. — Le rhume de moyenne intensité débute le

plus souvent assez brusquement. Le malade sent qu'il s'est refroidi, il éprouve

un léger malaise, de la pesanteur de tête, parfois de légers frissonnements. En
même temps il ressent une sensation de sécheresse, puis d'obstruction nasale.

Bientôt les fosses nasales sont le siège de fourmillements, et l'éternùmenL

arrive. Dès que les accès d'éternûments, qui redoublent à la moindre impres-

sion de froid, ont apparu, le nez se met à couler : la sécrétion est aqueuse,

transparente et fluide, d'abondance variable, mais toujours notable, et le ma-

lade, obligé de se moucher constamment pour obvier à l'écoulement spontané

dvi liquide, en soufTre bientôt à cause de l'irritation ou même des érosions des

orifices des narines et de leur pourtour dus aux frottements répétés du mou-
choir. En même temps la céphalée frontale s'accentue, l'odorat disparaît, le

goût s'émousse, la voix ne tarde pas à s'altérer. Le malade mange sans appétit

le plus souvent, tandis qu'il sent sa soif un peu augmentée ; et il se couche
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mal à l'aise. La rhinorrhée cesse pendant le sommeil ('), mais celui-ci est

souvent agité et troublé par des cauchemars. Parfois il y a un peu de séche-

resse et de chaleur de la peau. Le malade se réveille le lendemain avec la

gorge et la bouche sèches ; et à peine est-il levé que la rhinorrhée et la ten-

dance aux éternûments, reparaissent de nouveau.

Cet état persite pendant un ou deux jours, en même temps que l'enrouement

s'accentue, et que la toux apparaît, à peine gênante parfois, parfois au con-

traire fréquente et pénible, surtout le soir après le coucher. La propagation

du catarrhe aigu au larynx, à la trachée et même aux grosses bronches est

en effet la règle ; et si Lasègue disait volontiers que « toute bronchite qui ne

commence pas par le nez n'est pas une bronchite simple », je crois qu'on

peut dire, avec non moins de raison, que tout coryza aigu qui ne se propage

pas, à quelque degré, aux premières voies aériennes, n'est pas un coryza aigu

a frigore vulgaire. Le vrai coryza, franchement aigu, débute à peu près simul-

tanément par les deux narines et s'étend de haut en bas dans les voies

aériennes, ne touche guère le pharynx buccal; et, latéralement, se propage

rarement à la conjonctive (qui est congestionnée, mais non enflammée), et

plus rarement encore aux sinus. Je ne crois pas qu'on soit autorisé à admettre

sans discussion que la céphalalgie frontale, symptôme si précoce du coryza,

soit forcément due à l'envahissement des sinus frontaux, ethmoïdaux et sphé-

noïdaux. Si cet envahissement était la règle, étant données la structure de la

muqueuse de ces cavités et leur faible vitalité, on verrait vraisemblablement sa

suppuration succéder assez souvent au rhume de cerveau. Or cette compli-

cation est au contraire un fait assez rare; et, en dehors de la grippe et de

quelques autres processus infectieux, elle est le plus souvent consécutive à

une affection analogue des sinus maxillaires d'origine dentaire. Je crois, pour

mon compte, que la propagation du coryza simple aux sinus est exception-

nelle, et je m'explique ce fait par l'obstruction mécanique que la tuméfaction

généralisée de la muqueuse nasale détermine au niveau de leurs orifices.

Après trente-six ou quarante-huit heures, les éternûments ont complètement

cessé, et la rhinorrhée séreuse diminue. Elle est remplacée par une sécrétion

muqueuse plus épaisse et moins abondante, et bientôt par une sécrétion nette-

ment muco-purulente. L'enchifrènement devient moins accentué, et la toux

moins sèche et moins pénible, sans que l'enrouement ait encore tendance à

disparaître. Au bout de quelques jours, les fosses nasales recouvrent leur per-

méabilité, l'odorat revient en même temps que les troubles de la gustation dus

à l'anosmie, et bientôt les symptômes de laryngo-trachéite disparaissent à leur

tour. L'affection a duré en tout de six à huit ou dix jours, et n'a guère été

vraiment pénible que pendant les quatre premiers.

Si l'examen rhinoscopique a été pratiqué, il a permis de voir la pituitaire

d'abord rouge, tendue et luisante; puis dépolie, livide, rouge sombre, avec

des amas de mucus sur le plancher et des mucosités filantes s'étendant des

cornets à la cloison sous forme de tractus enchevêtrés
;
plus tard, moins

rouge et recouverte par places de couches de muco-pus ; enfin , de moins en

moins tuméfiée et d'apparence de plus en plus proche de la normale. La con-

statation des signes du catarrhe naso-pharyngien est également la règle. Enfin

(') Voyez MouRE, Manuel des maladies des fosses nasales, Paris, 1880; page 38.
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on a pu voir aussi, pondauL (luchjues jours, le larynx légèremcnl congeslioinié,

puis catarrhal, et conslaler que les muscles vocaux fonctionnaient imparfai-

tement; en môme temps, la trachée présentait une rougeur insolite plus ou

moins accentuée.

Telle est la marche normale du rhume vulgaire franchement aigu, de moyenne
intensité. Il ne donne pas lieu d'ordinaire à des symptômes g-énéraux notal)lcs,

et dans les cas les plus intenses seulement on peut ohserver un peu de fièvre

le soir pendant les deux premiers jours, et un léger état saburral des pre-

mières voies, avec inappétence, constipation et plus rarement diarrhée. Lors-

cju'à ces symptômes se joignent quehjucs douleurs articulaires aux genoux,

des crampes et des douleurs musculaires des extrémités inférieures, du lum-

bago, et enfin une légère tuméfaction de la rate, on doit admettre qu'il s'agit

d'une attaque de grippe et non d'un rhume simple.

Dans quelques cas, la marche de raifection subit des variations inattendues.

Pai'fois, les sécrétions nasales s'épaississent bien et deviennent muco-purulentes

au bout de trois ou quatre jours, mais l'enchifrènement persiste; la tuméfaction

de la muqueuse nasale n'a aucune tendance à diminuer, etle malade s'épuise en

pénibles efforts pour en détacher des sécrétions visqueuses et adhérentes. Des

troubles auriculaires (bourdonnements, surdité, autophonie, d'un seul côté ou

des deux) résultant, soit des efforts de moucher et de la congestion céphalique

qu'ils entraînent, soit de la propagation, par continuité, du catarrhe à la trompe

d'Eustache, s'ajoutent fréquemment à la gène due à l'enchifrènement. Cet état

peut survivre aux symptômes laryngo-trachéaux, durer plusieurs jours et parfois

même deux ou trois semaines, et ne céder que lentement et imparfaitement.

En dehors des modifications imposées à l'affection par l'intensité et l'étendue

de la bronchite, qui peuvent évidemment varier dans les limites les plus éten-

dues, on n'observe guère de complications redoutables dans le cours de cette

affection, presque constamment bénigne. On peut voir, cependant, des inflam-

mations suppuratives de l'oreille moyenne, mais le fait est rare
;
quant à celles

des sinus et des voies lacrymales, on peut les considérer comme exception-

nelles dans le coryza simple, alors que dans la grippe épidémique on a assez

souvent l'occasion de les observer.

Dans les formes subaiguës, atténuées, abortivcs qu'on observe surtout dans

le cours de certaines formes de coryza chronique, les symptômes sont moins

marqués, la maladie reste plus circonscrite, sa dui'ée est diminuée. Mais, ainsi

que je l ai dit déjà, les récidives sont plus fréquentes ; à moins qu'il ne s'agisse

d'un coryza accidenlol dû à l'iode, à des poussières, etc.

Anatomie pathologique et bactériologie. — Zuckerkandl, qui a

pratiqué l'examen histologiquc de fragments de muqueuse nasale provenant

d'un cas de coryza aigu à la période de sécrétion muqueuse, y a conslalé,

comme lésions principales, une infiltration trèsmarc[uée de cellules rondes dans

la couche sous-épithéliale, ainsi qu'autour des vaisseaux sanguins distendus

et gorgés de sang. Indépendamment de ces cellules rondes, il a trouvé aussi des

globules rouges extravasés. Les culs-de-sac glandulaires étaient également

distendus, et leur épithélium altéré. Dans un cas de coryza subaigu, les lésions

étaient analogues, mais moins accentuées.

L'examen des sécrétions donne des résultats différents suivant la période de
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Taffection où il est pratiqué : dès le début on y trouve des cellules épithéliales

et des cellules lymphatiques, mais elles sont tout d'abord en très petit nombre.

Les éléments cellulaires deviennent plus nombreux à mesure que le processus

évolue; et à un moment donné l'abondance des globules blancs est considé-

rable. Plus tard, la sécrétion reprend les caractères] du mucus nasal normal,

qui est toujours assez riche en éléments lymphatiques.

Les recherches bactériologiques n'ont pas décelé la présence dans les sécré-

tions de micro-organismes qu'on ne puisse observer en l'absence de tout pro-

cessus inflammatoire. Cardone (') a trouvé des streptocoques, des staphylo-

coques blancs et dorés, des pneumocoques lancéolés et des bacilles encapsulés

de Friedlânder. Ces divers microbes ont été vus chez des sujets sains par Thost,

Netter, Paulsen, von Besser et d'autres, associés à des saprophytes divers;

aucun d'eux n'est donc caractéristique du coryza aigu.

Diagnostic, pronostic et traitement. — Le diagnostic s'impose à pre-

mière vue, et la seule erreur à éviter est de confondre avec un coryza aigu

vulgaire un coryza symptomatique. Chez les enfants, c'est la coqueluche et

la rougeole qu'on doit toujours éliminer tout d'abord. Il faut aussi penser en

pareil cas aux corps étrangers. Lorsque le coryza, quel que soit l'âge du

malade, affecte une marche insolite, ou se prolonge plus que d'ordinaire, il

faut examiner les fosses nasales avec soin, sous peine de risquer la confusion

de lésions spécifiques ou autres avec un rhume vulgaire. Un abcès aigu de la

cloison, ou même parfois d'une des cavités accessoires, pourrait être ainsi

méconnu si l'on n'y prenait garde.

Le pronostic est absolument bénin ; et il n'acquiert de gravité qu'en cas de

complicalions de voisinage exceptionnelles ou lorsque l'état des voies respira-

toires domine la scène en laissant le coryza au second plan. Encore la bronchite

aiguë simple esl-elie dans la grande majorité des cas une affection bénigne.

Le coryza aigu guérit sans traitement, et le plus souvent le malade se borne

à éviter le froid, ou à garder pendant quelques jours le repos à la chambre.

Cependant il n'est pas douteux que dans bien des cas une thérapeutique con-

venable ne puisse enrayer la maladie lorsqu'elle est instituée dès le début,

empêcher son extension aux voies respiratoires ou abréger sa durée, et que,

dans tous les cas, l'usage de moyens palliatifs n'amende les symptômes et ne

diminue leur intensité.

La médication locale abortive, consistant à faire renifler au malade des

solutions astringentes ou antiseptiques fortes, est infidèle et peu recomman-
dable, d'autant mieux qu'elle risque d'aller contre son but en déterminant des

lésions persistantes de la muqueuse.
On a recommandé également, dans le but de « juguler » l'affection, la tein-

ture d'opium à doses élevées et fractionnées prise dès le début de l'affection,

et associée ou non à la teinture de belladone. On peut encore donner à la fois

la morphine et l'atropine. Mais ces moyens n'ont souvent d'autre résultat que

de restreindre plus ou moins la rhinorrhée du début, sans diminuer l'enchi-

frènement et en augmentant encore la céphalalgie. En y adjoignant l'emploi des

bains de pieds sinapisés ou très chauds, on en retire parfois plus d'avantages.

(') Cardone : Archivii ilaliani di larmgologia; 1888; p. 105.
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On a plus de chances d'arriver à arrêter la marche de l'aflection en adminis-

trant au malade, dès le début, le benzoate de soude à hautes doses (') ( i à

(! grammes citez Tenfant, 0 à 10 graniDies chez- VaduUe)^ qu'on fait prendre en

potion, à intervalles l'éguliers, en ayant soin de n'en pas donner pendant une

heure au moins avant ou après les repas afin de ménager l'estomac. Si le

malade a soin de garder la chambre 'et de se préserver du i'roid, qu'il com-

mence son traitement le premier ou le second jour au plus tard, relï'el de la

médication est souvent presque immédiat, et le traitement peut être aban-

donné au bout de trois ou quatre jours au plus. Lorsque l'affection est déjà

arrivée à sa seconde période, sa durée peut encore être abrégée de plusieurs

jours, et les symptômes laryngo-bronchiques sont souvent rapidement enrayés.

Cette médication, que j'ai fait connaître en lî^S,"), réussit environ dans la

moitié des cas; mais dans les autres elle est inefficace, et certains malades ne

peuvent la supporter sans ressentir des troubles gastriques qui obligent à la

suspendre. On peut toujours l'essayer; et si, au bout de deux ou trois jours,

elle n'a l'ien donné, on doit y renoncer définitivement chez le malade; car,

suivant les sujets, elle réussit ou échoue constamment.

Les moyens palliatifs locaux les plus utiles sont, au début, les inhalations

de vapeur d'eau; et plus tard les applications intra-nasales de vaseline. Les

effets des inhalations de menthol sont inconstants; ceux des insufflations de

poudres renfermant une proportion variable de cocaïne sont favorables immé-
diatement, et soulagent surtout le malade en diminuant l'enchifrènement,

mais leur durée est courte, bientôt la muqueuse se tuméfie de nouveau et ne

se rétracte presque plus si l'on a de nouveau recours à la même manœuvre.

Lorsque la céphalalgie est assez accentuée pour que le malade en souffre,

l'antipyrine à l'intérieur, à doses suffisantes, est presque toujours efficace.

Chez l'enfant à la mamelle, le coryza aigu simple peut acquérir une certaine

gravité, à cause de l'entrave qu'il apporte à l'alimentation. Rayer, Bouchut,

Fraenkel, Kolhs et Laurent ont appelé l'attention sur les faits de ce genre, et

montré que l'obstruction nasale subite est assez complète pour obliger l'enfant

à ne resjiirer que par la bouche, l'empêche en même temps de téter et peut

le conduire en peu de jours à l'inanition la plus absolue. A peine l'enfant

a-t-il pris le sein, qu'il étouffe, lâche le mamelon et se met à crier; si la

mère ou la nourrice n'est pas prévenue, elle méconnaît la cause de cette

agitation et l'attribue à tort à des coliques ou à quelque autre affection

douloureuse. A ces symptômes s'ajoutent souvent des troubles respira-

toires nocturnes, des cauchemars, de l'agitation, des sueurs du visage; par-

fois même des accès de spasme de la glotte. Les moyens thérapeutiques

à employer en pareil cas sont toujours d'une utilité douteuse; mais comme
l'affection guérit d'elle-même en quelques jours, il suffit de garantir l'en-

fant du froid, de le tenir au repos, et surtout d'assurer son alimentation

en le nourrissant à la cuiller, et au besoin même à l'aide d'une petite sonde

œsophagienne.

(') Il convient de prescrire le bcnzonte de soude préparé avec l'acide bcnzoïqiie olilcnu

par sublimalion du benjoin ou provenant du tolu. Il est plus efficace, et surtout mieux sup-

porté par l'estomac que le benzoate de soude préparé industriellement, qui est toujours

plus ou moins nau.sceux {France médicale, 1887).

THAITÉ DE MÉDECINE. — IV. 4
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II

RHUME DES FOINS

Synonymie : Maladie de Bostoc. — Fièvre, asthme de foin. — Catarrhe, asthme d'été, Gor-
don. — Rhinobronchitc spasmodique, Guéneau de Mussy. — Rhinite hyperesthésique
périodique, Sajous.

Définition. — Morell-Mackenzie définit cette curieuse maladie : une

affection particulière de la mucfieuse, des fosses nasales, des yeux et des voies

aériennes, donnant naissance au catarrhe et à l'asthme, et produite à peu près

exclusivement sous l'influence du pollen des graminées, ne survenant par- consé-

quent cjne lorsque ces dernières sont en fleurs. La définition de l'auteur anglais

me paraît excellente ; car elle a l'avanlage de ne pas confondre avec le rhume des

foins des troubles nerveux, vaso-moteurs et sécrétoires des voies aériennes, sur-

venant dans d'autres conditions qu'elles et qui la simulent ; et elle en précise nette-

ment la cause déterminante, ainsi que les deux formes cliniques qu'elle affecte.

Étiologie et pathogénie. — La prédisposition individuelle joue dans

l'étiologie du rhume de foin un rôle considérable. C'est une aflection à peu

près exclusivement spéciale à la race blanche, et à laquelle les Anglais et les

Américains du Nord, et aussi, mais à un bien moindre degré, les Allemands,

les Suisses et les Français payent un tribut beaucoup plus lourd que les indi-

vidus des autres peuples. Elle atteint rarement les habitants des campagnes
;

ce sont les citadins et en particulier les gens appartenant aux classes élevées et

instruites de la société, qui y sont les plus exposés. La très grande majorité

des sujets atteints sont des nerveux ou des neuro-arthritiques héréditaires. Les

hommes sont plus sujets à l'affection que les femmes. La maladie débute le

plus souvent à l'âge adulte, cependant il n'est pas rare de l'observer chez des

enfants. L'hérédité, non seulement du tempérament morbide, mais de l'affec-

tion elle-même, est assez souvent constatable : plusieurs individus de la même
famille, ou le père et un ou plusieurs enfants, peuvent être atteints à la fois.

Chez un assez grand nombre de malades, on constate l'existence de lésio)is

nasales (tuméfaction chronique ou hypertrophie de la muqueuse; déviations

ou saillies ostéo-cartilagineuses de la cloison); mais elles manquent chez tant

d'autres, et leur traitement a une influence si douteuse sur la maladie, qu'on

n'est en droit de leur accorder qu'une influence adjuvante, tout au plus.

En Europe, le rhume de foin est une maladie des mois de mai,juin ei juillet,

époque de la floraison des diverses graminées. Soupçonnée par Elliotson

en 1851, l'action déterminante du pollen de ces plantes a été très rigoureuse-

ment démontrée par Blackley de Manchester, en 1875. « Par une série

d'expériences bien conduites, dit Moi'ell-Mackenzie (''), et conduites avec un

(') Elliotson, London med. Gaz., 1831.

(-) Blacklay, Hay-fever, Londres, 1873, 2" édition, 1880.

(') Morell-Mackenzie, Les maladies du nez, traduction française par Moure et Charazac,
Paris, 1884, p. 92 et suivantes. — Consultez aussi sur ce sujet les autres traités généraux
des malad'.es du nez, particulièrement ceux de Bosworth, New York, 1889; de Sajous,
Philadelphie, 1888, et la revue de O. Beschorner, Jahresbericht der Gesells. f. Nalur- imd
Heilkunde, Dresde, 1886, résumée dans le traité déjà cité de Voltolini.
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esprit véritablemonl scientifique, Blackley réussit à démontrer : \" que les inha-

lations de pollen produisaient toujours sur sa propre personne les symptômes

caractéristiques de la fièvre de foin; 2" que, chez lui et sur deux autres per-

sonnes, l'intensité des symptômes était en raison directe de la quantité de

pollen en suspension dans l'air; 3" enfin, que la chaleur, la lumière, la pous-

sière, les substances odorantes ou l'ozone, ne suffisaient pas à déterminer un

accès de fièvre de foin. Les expériences de Blackley furent faites avec le pollen

de diverses graminées ou céréales et avec celui de plantes appartenant à

55 ordres différents. Il a démontré qu'en Angleterre, à l'époque de la fièvre de

foin, i)o pour 100 du pollen en suspension dans l'air appartient à des grami-

nées. Les plantes de cette famille fleurissent généralement entre le commence -

ment du mois de mai et la dernière quinzaine de juillet, et c'est précisément à

celte époque que sévit la maladie. Si la saison est humide et froide, la maladie

n'apparaît généralement cpie plus tard, et elle est plus bénigne que si le temps

est sec et la végétation luxuriante. » Il en est de même en France.

En Amérique, au contraire, le pollen des graminées semble produire des

effets moins intenses qu'en Europe. On y observe bien des formes légères de

fièvre de foin du mois de mai au mois d'août, mais c'est en août et septembre

que la maladie sévit avec la plus grande rigueur. Or à ce moment la floraison

des graminées est terminée; mais c'est le moment où fleurit en abondance

une plante qui ne se rencontre pas en Europe, Vabsinthe romaine [Ambrosin,

artemisiœfolia
,
Ambrosiacées, Composées). Or le pollen de cette plante est un

agent provocateur très actif : un médecin américain, Wyman, atteint de

l'affection, et qui pouvait éviter l'accès en se réfugiant dans une l'égion élevée

où cette plante ne croissait pas, était invariablement pris d'un accès lorsqu'il

en ouvrait un paquet qu'il avait apporté avec lui. (?Jiez le fils de cet obser-

vateur, l'expérience réussissait de même constamment.

C'est donc bien le pollen qui détermine le rhume de foin. Le solei/, la pous-

sière, peuvent sans doute favoriser ou amener le retour des accidents pen-

dant la saison, mais ils ne suffisent pas à créer la maladie, et lorsqu'ils déter-

minent des accidents analogues, soit pendant la saison, soit en dehors (l'elle,

on peut être à peu près sûr qu'il ne s'agit pas de rhume de foin véritable,

mais bien d'hyperexcitabilité réflexe nasale banale simulant une affection

dont elle est en réalité très différente. Mais comment le pollen agit-il?

Possède-t-il, comme le croit Morell-Mackenzie, une action irritante spéciale"!

Agit-il, au contraire, parce qu'il apporte avec lui dans les fosses nasales des

micro-organismes qui seraient les vrais agents pathogènes? Le professeur

Cornil n'est pas éloigné de l'admettre. Déjà en 1800 ('), Helmholtz, qui souf-

frait depuis longtemps du rhume de foin, avait, au moment des accès, trouvé

dans son mucus nasal, mais seulement dans les masses les plus adhérentes de

ce mucus, des micro-organismes qu'il n'y rencontrait jamais en temps ordi-

naire. Or, ainsi que je l'ai fait remarquer, la description qu'en donne

Helmholtz ressemble beaucoup à celle du [Bacillus subtilis. Il serait à désirei-

que des recherches sérieuses fussent entreprises dans ce sens. Elles arrive-

raient peut-être à élucider la question.

(') Helmholtz, cité par Hinz, Virchoiu's Archiv, 1809.
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Peut-être la conception la plus juste de la fièvre de foin est-elle en somme
celle qui consiste à la considérer comme une afïection due à la pénétration

dans le nez de micro-organismes introduits par le pollen des graminées et de

quelques autres plantes, micro-organismes qui n'agissent que sur les indi-

vidus présentant une prédisposition spéciale Mais cette dernière, quelle que

soit son importance, ne joue certainement pas un rôle aussi exclusif que

l'ont cru certains auteurs. Guéneau de Mussy, en considérant la maladie

comme une simple manifestation de la diathèse arthritique {^) , se trompait.

DalyX'^) et beaucoup d'auteurs américains après lui, Hack et plusieurs auires

auteurs allemands, ont de même commis une erreur manifeste en considérant

les altérations préexistantes de la muqueuse nasale comme la cause princi-

pale de la maladie. Les causes prédisposantes, ainsi qu'on l'a vu, sont mul-

tiples et de divers ordres; la cause déterminante est une, et c'est là ce qui

donne à la maladie son cachet particulier et lui assigne une autonomie noso-

graphique que les théoriciens n'arriveront pas à lui enlever.

Symptomatologie. — Le rhume de foin se présente sous deux formes

cliniques différentes : la forme oculo-nasale ou catarrJtale, et la forme
dyspnéique ou asthmatique. Le plus souvent, mais non toujours, la dernière

succède à la première au bout de quelques années. Elle peut encore s'y asso-

cier, et cela, peu après le début ou dès le début, ou se montrer seule

d'emblée. L'intensité des symptômes varie beaucoup suivant les individus;

chez le même sujet, elle peut varier aussi beaucoup suivant les années. Elle

suit parfois à cet égard une marche croissante : faible d'abord, elle peut

devenir beaucoup plus marquée dans la suite, et atteindre un maximum
qu'elle conserve très longtemps.

1" Forme catarrhale. — Dans cette forme, l'accès débute brusquement par

une sensation extrêmement pénible de démangeaison, soit à l'angle interne de

l'œil, soit dans le nez, ou à la fois sur la conjonctive et la pituitaire. Puis la

muqueuse du nez se tuméfie au plus haut degré, et bientôt éclatent des accès

d'éternûments répétés, parfois très violents, et une rhinorrhée séreuse abon-

dante avec larmoiement. On peut voir les picotements acquérir une intensité

qui les rend très douloureux. Les douleurs névralgiques orbitaires, ou cervico-

occipitales, ne sont pas rares. Dans certains cas, les paupières deviennent

œdémateuses. Quelques malades ont de l'urticaire au moment des accès.

Ceux-ci débutent le plus souvent au moment où ils s'exposent à l'action de

l'air chargé de pollen. Chez beaucoup d'habitants de Paris, qui viennent à la

ville pour leurs occupations une partie de la semaine et séjournent à la cam-

pagne le reste du temps, l'accès débute en chemin de fer, après le départ,

au moment où le train vient de dépasser les faubourgs et traverse les premiers

champs cultivés. L'accès dure un temps très variable, de quelques heures à

plusieurs jours, après avoir souvent présenté des variations successives d'in-

tensité des symptômes parfois assez accusées pour constituer de véritables

(') RuAULT, Archives de laryngologie, 1889, n° 2.

(-) Guéneau de Mussy, Clinique médicale, t. IL — Voyez aussi Leflaive. Thèse de doc-
torat, Paris, 1887.

Ç") Daly, New-York med. Journal, 1883. — Hack, Loc. cil. — Yoyez aussi Natier, Thèse
de doctorat, Paris, 1889, Indic. bibliogr.
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inlermillences. Les sécrétions nasales, séreuses d'al^ord, deviennent vile

nuKiueuses, et enfin muco-purulentes. La disparition de l'accès est le plus

souvent rapide. Ouelques sujets ont de la bronchite. Il est rare qu'il y ait de

la fièvre
;
et, s'il y en a, elle est légère dans la très grande majorité des cas.

La fin de l'accès peut être marquée par des phénomènes d'ordre critique :

urines abondantes et chargées par exemple (Leflaive).

2» Forme asthmatique. — Dans la forme asthmatique, les accès ne diffèrent

pas de ceux de l'asthme bronchique vulgaire; mais ils surviennent souvent dans

la journée. Leur durée est très variable; ils peuvent disparaître en quelques

heures, ou durer plusieurs jours, en présentant des rémissions plus ou moins

marquées. Morell-Mackenzie insiste sur la rareté des lésions broncho-pulmo-

naires consécutives. Cependant j'ai observé plusieurs sujets qui dès leurs pre-

miers accès de rhume de foin, à forme purement calarrhale, prenaient de la

bronchite, et bientôt des accès d'asthme. Or, pendant toute la saison, les accès

d'asthme étaient intermittents, mais les signes de bronchite persistaient. En
pareil cas il semble diflicile d'admettre que les sujets puissent être atteints

ainsi de bronchite trois mois par an, sans qu'à un moment donné ne s'instal-

lenl <los lésions bronrho-pulmonaires permanentes.

Pronostic.— Le rhume de foin est une affection bénigne, mais d'une ténacité

extrême. Une fois qu'un sujet en a été atteint une première fois, il est à peu de

chose près certain de voir reparaître les mêmes accidents les années suivantes, et

rien ne permet de prévoir, pour chaque cas particulier, si Taffection disparaîtra

au bout de quelques années, ou durera jusqu'à l'âge mûr ou même la vieilless(i.

Diagnostic. — Les symptômes du rhume de foin sont assez caractéris-

li(jues [)()ur que le diagnostic en soit bien facile : l'époque de l'année où

l'alfeclion débute, la constatation des conditions où les accès apparaissent, ne

laissent guère place au doute. Mais il faut se garder de confondre avec le

rhume de foin les accidents analogues, survenant à d'autres époques de

l'année, sous l'influence de la poussière ou de certaines poussières, de certaines

odeurs, parfois même sous des infiuences psychiques (coryza des roses à la vue

d'une rose artificielle, accès de coryza survenant à la suite d'excitation

sexuelle, etc.), phénomènes dont l'étude se confond avec celle des névroses

nasah^s. et que nous ne pouvons que signaler ici.

Traitement. — En dehors de la saison de la fièvre de foin, le médecin

doit s'astreindre à traiter les lésions nasales, s'il en existe. Sans lui donner le

droit d'espérer que ces interventions locales empêcheront le retour de l'aflec-

tion à l'époque habituelle, celte pratique lui permet de compter sur une dimi-

nution d'intensité des symptômes dans un certain nombre de cas. Mais il

devra procéder avec une prudence toute particulière lorsiiu'il aura à pratiquer

des opérations rhino-chirurgicales, car la plupart des malades de ce genre

présentent à leur suite des réactions excessives, dont l'un des plus grands

inconvénients, mais non le seul, peut être de les amener à interrompre un trai-

tement dont l'exécution radicale leur eût le plus souvent été d'une réelle

utilité. S'il n'existe pas de lésions intra-nasales bien accusées, on doit laisser

le malade tranquille, et surtout se garder soigneusement de le soumettre à des

cautérisations ignées ou autres, et en général à des interventions violentes,

toujours inutiles et souvent nuisibles.
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La médication hydro-thermale l'end des services incontestables à bon nombre de

malades. Les eaux arsenicales, et particuHèrement le Mont-Dore et la Bourboule,

paraissent être en pareil cas beaucoup plus efficaces que les eaux sulfureuses.

Lorsque la saison du rhume de foin est arrivée, et qu'il n'est pas possible de

soustraire le malade à ses atteintes en l'astreignant à un séjour en mer, ou

dans la montagne, suivant les cas, on n'arrivera que rarement au même résul-

tat par les divers moyens prophylactiques mécaniques qui ont été proposés à

cet effet. L'emploi des lunettes en verre fumé avec grilles et armatures en taf-

fetas, des respirateurs ouatés pour le filtrage de l'air respiré, des tampons de

ouate intra-nasaux, etc., n'atteint pas toujours le but cherché, et impose au

malade des ennuis auxquels il ne se soumet pas volontiers. Un certain nombre
des malades que j'ai soignés pendant les trois dernières années se sont bien

trouvés de l'emploi des pulvérisations intra-nasales d'huile de vaseline, faites

avant le départ de la ville : ces pulvérisations, bien faites et assez largement,

ou encore remplacées par l'introduction dans le nez de vaseline blanche ordi-

naire suivie de la mise en place de petits tampons ouatés à l'entrée des narines,

protègent la muqueuse et empêchent quelquefois l'accès. Trois de mes malades

réussissent à éviter celui-ci en prenant, quelques heures avant de s'exposer

aux causes qui le font apparaître d'ordinaire, de 1 à 3 grammes d'antipyrine

à l'intérieur; mais le résultat n'est pas constant chez eux, et beaucoup d'autres

individus ne retirent de cette médication que des résultats médiocres, insigni-

fiants, ou tout à fait nuls.

L'antipyrine et le sulfate de quinine sont utiles à beaucoup de malades, lors-

qu'ils prennent ces médicaments à doses agissantes, peu après le début de l'ac-

cès. Elles diminuent souvent sa durée, dans certains cas elles mettent le sujet

à l'abri de la trachéo-bronchite, dans d'autres elles atténuent les accidents dys-

pnéiques. Les symptômes de la forme oculo-nasale sont le plus souvent nota-

blement atténués, et quelquefois arrêtés, par des pulvérisations intra-nasales

de cocaïne (solution à 2 pour 100), ou des insufflations d'une poudre renfer-

mant le même médicament dans une proportion plus élevée (chlorhydrate de

cocaïne 1 à 2; sucre en poudre 4 à 6). On doit insuffler cette poudre en très

petite quantité, ou recommander de ne pulvériser que très peu de liquide, afin

d'éviter toute chance d'intoxication. De plus, on doit se rappeler que l'emploi

prolongé de la cocaïne n'est pas exempt d'inconvénients : certains sujets la

supportent mal et, sous son influence, sont atteints d'insomnies rebelles, d'exci-

tation nerveuse, d'anorexie et de troubles dyspeptiques, etc. En pareil cas, on

devra résolument renoncer à cette médication, que ses résultats purement pal-

liatifs n'autorisent pas à utiliser au détriment de la santé générale.

CHAPITRE IV

CORYZAS CHRONIQUES

La dénomination de coryza chronique ne peut être conservée que comme un

nom générique applicable à toute une série d'états pathologiques différents de
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la muqueuse uasale, et ue méritant cette qualification commune que parce

(ju'on les considère toutes comme des manifestations de l'inilammation chro-

nique de cette membrane. Mais lorsqu'on veut procéder au classement de

ces divers états morbides et les grouper en variétés anatomiques ou en formes

cliniques particulières, on s'aperçoit que les caractères différentiels sur les-

quels on doit baser celte classification n"ont qu'une valeur très précaire.

Les processus inflammatoires chroni({ues de la muqueuse nasale sont encore

en effet très imparfaitement connus. L'étude des lésions histologiques, de date

toute récente, n'est qu'ébauchée, et les rapports de ces lésions avec un cer-

tain nombre des symptômes, inconstants d'ailleurs, qui leur sont associés,

commencent à peine à être entrevus. Enfin les données positives que nous

possédons sur l'étiologie de ces affections sont communes à la plupart d'entre

elles, ou bien celles qui s'appliquent à des variétés distinctes sont incertaines

ou peu précises. Ouant à nos connaissances sur leur pathogénie et leur

physiologie pathologique, elles sont tout à fait rudimentaires. Dans ces con-

ditions, une classification méthodique et satisfaisante des rhinites chroniques

ne peut évidemment pas être tentée, et nous sommes réduits à distraire du

groupe un peu confus qu'elles forment un certain nombre de variétés dont

l'autonomie est discutable, mais qui présentent cependant entre elles des

difTérences relatives, soit à leur symptomatologie, soit à leur mode d'évolution

et aux lésions anatomiques qui s'y rattachent, et dans lesquelles d'ailleurs

l'inflammation proprement dite semble jouer un rôle très inégal.

Ce qu'on appelle d'ordinaire coryza chronique simple a déjà été décrit dans

cet article, à l'occasion de l'hypérémie de la pituitaire. La tuméfaclion de la

muqueuse du nez, résultant plutôt de la réplétion sanguine de ses couches

profondes presque exclusivement formées par des sinus vasculaircs dont la

structure se rapproche de celle du tissu érectile, que de lésions épilhélialcs

et glandulaires avec épaississement du chorion mu(jueux, est le signe caracté-

ristique de cet état. Les troubles sécrétoircs sont inconstants et variables, et

le nom de catarrhe chronique de la pituitaire, qu'on lui donne parfois à tort,

ne saurait en aucune façon lui convenir. En réalité, l'inflammation n'a pas

grand'chose h voir avec ce trouble morbide, qui relève plutôt des processus

hypérémiques. Mais, ainsi que je l'ai dit plus haut, il arrive dans beaucoup de

cas que cet état, d'abord intermittent, puis permanent, donne lieu à des modifi-

cations de structure de la muqueuse d'une nature toute particulière, qui ont été

décrits autrefois sous le nom épaississement de la pituitaire, et plus récemment
sous celui à'hypertrophie de la muqueuse nasale ou de rhinite hypertrophique.

L'étude histologique de ces lésions, à laquelle M. Chatellier a consacré

depuis plusieurs années de nombreux travaux ('), a montré qu'en réalité il ne

s'agissait pas, en pareil cas, d'hypertrophie proprement dite, mais bien d'un

processus néoplasique, d'une transformation myxomateuse de la, pituitaire déjà

altérée, atteinte d'ectasie de ses vaisseaux profonds, de relâchement consé-

cutif et d'épaississement, par infiltration cellulaire, de son chorion nuiqueux.

L'étude clinique de cette alTection doit être rapprochée de celle des polypes

(') Chatellier, Ammle.s des maladies de roreillc, 1885, 1886, 1880. — BuUelia de la Sac,

analomique, passim; — G. R. du Congrès d'otologie de Bruxelles, 1890,
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muqueux des fosses nasales; elle donne lieu, comme ces derniers, à des

symptômes relevant directement de l'obstruction ; elle ne saurait être modifiée

par un traitement médical quelconque, ni par une médication topique n'ayant

pas pour effet la destruction sur place des tissus malades. Ceux-ci doivent être

enlevés par des procédés d'ordre chirurgical, ou détruits par la cautérisation

chimique ou ignée. L'histoire de cette maladie ne saurait donc trouver sa place

dans un traité de médecine; elle relève de la chirurgie, et je renverrai, pour

son étude, aux traités de pathologie externe et aux ouvrages spéciaux.

A côté de ces divers coryzas chroniques , caractérisés surtout par l'ob-

struction nasale qu'ils déterminent, prennent place d'autres formes où celle-ci

est nulle ou peu marquée, et où dominent les troubles sécrétoires. Certains

individus, des vieillards surtout, se plaignent d'un écoulement séreux [goutte

au nez) qui les oblige à un usage constant du mouchoir. D'autres mouchent

beaucoup, mais les sécrétions, au lieu d'être fluides, sont nettement muqueuses,

opaques, et leur abondance amène une imperméabilité relative qui oblige éga-

lement le malade à les expulser périodiquement sous peine d'avoir le nez bou-

ché. Enfin, d'autres présentent des troubles sécrétoires spéciaux essentielle-

ment caractérisés par la fétidité de la sécrétion nasale. Ces derniers forment

un groupe nettement délimité, l'affection dont ils souffrent est distincte de

toutes les autres variétés de rhinite chronique, et nous lui consacrerons une

étude spéciale.

RUINITE ATROPHIANTE FETIDE. — OZÈNE.

Définition. — La signification du mot ozène, dont l'emploi remonte aux

premiers âges de la médecine, n'a cessé de varier jusqu'à nos jours, parce

qu'elle a été appliquée tantôt au symptôme « mauvaise odeur du nez », consi-

déré en lui-même et indépendamment de l'affection dont il est une consé-

quence
;
tantôt, au contraire, réservée à la punaisie dépendant d'une affection

déterminée des fosses nasales ; tantôt enfin utilisée comme dénomination d'une

affection nasale spéciale comptant la punaisie parmi ses symptômes constants.

Aujourd'hui, on doit réserver cette dénomination à la mauvaise odeur spé-

ciale, à la fois douceâtre et piquante, pénétrante et nauséeuse, se rapprochant

de celle de la punaise écrasée, de celle des sueurs fétides des extrémités infé-

rieures et de celle de certains fromages avariés, ne variant guère que par les

différences d'intensité qu'elle présente, et résultant d'une altération des sécré-

tions nasales spéciale à une variété de rhinite chronique à évolution constante,

aboutissant à l'atrophie de la muqueuse nasale. Ainsi comprise, la dénomi-

iiation ozène devient inséparable de celle de sa cause, et elle peut à la rigueur

servir à désigner celle-ci : mais comme, d'une part, elle n'implique pas la réali-

sation de l'atrophie, et que, d'autre part, cette dernière ne suppose pas néces-

sairement la punaisie, on ne doit pas considérer le mot ozène comme syno-

nyme de rhinite atrophique, ou même atropinante, sans épithète; et les seuls

termes pouvant être employés indifféremment l'un pour l'autre sont ceux

(ïozène, ou de rhinite atropinante fétide (').

(') Consultez la monographie de M, E. Deumier : De la rhinite atrophique et de l'ozène,

r/'èsç cle Paris, 1889,
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Symptômes. — Les individus alleints d'ozène scnlenl plus ou moins mau-

vais; mais, ainsi que je l'ai dil plus haut, l'odeur qu'ils exhalent est toujours à

peu de chose près la même. Il suffit de l'avoir sentie un certain nombre de

l'ois pour ne plus la confondre avec celle qui peut résulter des diverses lésions

ulcéreuses des fosses nasales, des amas caséeux accumulés autour d'un corps

étranger, des suppurations fétides des sinus maxillaires et autres. L'odeur est

d'ordinaire plus forte le matin que dans la journée, et en général elle est d'au-

tant plus marquée que l'accumulation des sécrétions fétides dans les fosses

nasales est plus considérable, de même qu'elle diminue lorsque le malade a

réussi à se débarrasser de ces sécrétions, pour reparaître et s'accentuer pro-

gressivement au fur et à inesure qu'elles se reforment de nouveau. Toutefois

l'intensité de l'odeur est bien loin d'affecter un rapport constant avec la quan-

tité des sécrétions accumulées, non plus, quoi qu'on en ait dit, qu'avec la durée

du séjour de ces sécrétions dans les fosses nasales et l'augmentation de leur

consistance qui en résulte. Et cela est vrai, non seulement en ce qui concerne

des individus différents, mais encore chez le même individu; l»on nombre de

sujets sécrètent des matières plus odorantes à certains moments (ju'à d'autres,

et c'est ainsi que beaucoup de jeunes filles et de jeunes femmes sentent plus

mauvais au moment de l'époque cataméniale que pendant le reste du mois,

sans que forcément la quantité des sécrétions augmente pendant cette période,

et sans môme que celles-ci subissent alors de modifications passagères de leur

consistance, de leur adhérence, et parfois de leur couleur.

L'apparence des sécrétions, examinées dans le mouchoir cpiand le malade

vient de les expulser, est varialjle. Dans les cas anciens et graves, elle est

presque toujours à peu près la même. Tantôt il s'agit d'un amas de mucus
épais, visqueux, en forme de bouchon plus ou moins cylindrique ou tronc-

conique, plus consistant ou tout à fait sec vers l'une de ses extrémités ou vers

la plus volumineuse des deux s'il affecte la forme d'un cône. La coloration de

ce bouchon est blanchâtre ou jaune grisâtre; souvent jaune verdâtre. Son
volume est variable : il peut varier entre ceux d'un crayon au plus et celui d'un

cigare de moyenne dimension; sa longueur étant de '2 à 4 centimètres. Parfois

il est presque sec dans la plus grande partie de son étendue, et d'une coloration

vert sombre, ou brunâtre, foncée. Tantôt le malade expulse des amas de

croûtes verdàtres de forme irrégulière, plus ou moins volumineux; quelque-

fois assez gros pour avoir eu peine à traverser la narine. C<es amas irréguliers

proviennent des parties supérieures des fosses nasales sur lesquelles ils étaient

moulés et dont ils reproduisent la forme, tandis que les bouchons arrondis

siégeaient sur le tiers ou les deux tiers postérieurs du plancher de ces cavités.

Ces concrétions consistantes volumineuses, de couleur foncée, à odeur infecte,

qu'elles soient en forme de bouchons ou d'amas irréguliers, séjournent tou-

jours longtemps dans les fosses nasales avant d'être expulsées; les malades

restent souvent plusieurs jours sans pouvoir moucher autre chose que quel-

ques fragments de petit volume, avant de s'en débarrasser.

Dans les cas graves récents, le mucus ou mieux le muco-pus est rendu sous

forme d'amas gluants visqueux, gris jaunâtre ou verdâtre que le malade expulse

plusieurs fois par jour en abondance varialjle, souvent très notable.

Lorsque l'affection est légère, les sécrétions, concrètes ou simplement vis-
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queuses, sont moins abondantes, et souvent elles ne présentent rien autre chose

Je particulier que leur opacité et leur odeur.

L'examen rhinoscopique donne des résultats différents lorsque la maladie est

à sa période d'état, à sa période d'accroissement, ou à son début. Bien sou-

vent, on ne peut observer les malades que lorsque l'affection est déjà ancienne

et date de plusieurs années; et l'aspect de l'intérieur des fosses nasales est alors

tout à fait caractéristique. Ce qui frappe immédiatement l'attention, c'est le

petit volume des cornets, et par suite, à moins qu'il n'existe d'étroitesse congé-

nitale des fosses nasales, l'accroissement du calibre de celles-ci. Les cornets

inférieurs paraissent rudimentaires ; ils sont diminués dans toutes leurs dimen-

sions, et cette diminution de volume ne porte pas seulement sur les parties

molles, mais encore sur l'os lui-môme. Les cornets moyens sont, aussi eux, plus

minces et plus petits; et cette minceur est surtout apparente à l'examen de leur

bord antérieur vertical. Cette atrophie des saillies normales de la paroi externe

permet, s'il n'y a pas de déviation marquée de la cloison, de voir celle-ci dans

toute son étendue et souvent presque jusqu'en haut; la paroi antérieure du sinus

sphénoïdal est accessible à la vue; de môme, le plancher est découvert dans

toute sa longueur, le regard pénètre dans le pharynx nasal, et les bourrelets

des trompes d'Eustache sont quelquefois visibles.

La muqueuse est sèche, le plus souvent pâle, ridée ou granuleuse, parfois

rouge sombre, toujours dépolie. Mais, dans les parties postérieures et supé-

rieures des fosses nasales, elle est recouverte de sécrétions qui la dérobent

à la vue. Ces sécrétions occupent la partie postérieure du plancher et de la

cloison, la fente olfactive, le bord antérieur du cornet moyen, le méat moyen
et la pai'tie postérieure et supérieure du cornet inférieur. Ces parties sont

tapissées par des croûtes verdâtres ou brunâtres, adhérentes, moulées sur les

saillies de la paroi intra-nasale, ou par des amas de muco-pus jaune verdàtre

et visqueux, e-t des tractus traversant la fosse nasale d'une pai-oi à l'autre.

Lorsqu'elles sont sèches et adhérentes et qu'on les enlève, la muqueuse où elles

siégeaient apparaît de couleur rouge sombre, dépolie, parfois saignante. Lors-

qu'on examine la partie postérieure des fosses nasales et le pharynx nasal à

l'aide du miroir l'hinoscopique, on voit ces sécrétions saillir entre les exlré-

mités amincies de cornets. Les croûtes dépassent souvent aussi en haut les

orifices postérieurs des fosses nasales, et s'étendent sur la voûte du pharynx

sous forme de prolongements ou de plaques d'un jaune verdâtre. La muqueuse
du pharynx nasal est également recouverte par places de ces croûtes; elle

est à peine visible ou ne l'est plus du tout, les fossettes de Rosenmûller sont

profondes, les bourrelets des trompes paraissent saillants et les orifices tubaires

largement ouverts.

Dans les cas moins sévères ou plus récents, deux variétés différentes d'as-

pect peuvent se présenter. Tantôt, et nous n'insisterons pas sur cette variété,

l'atrophie est de môme généralisée, mais elle est moins marquée ; les sécré-

tions sont moins abondantes, moins concrètes, de couleur moins foncée, mais

le nez et le pharynx nasal sont, comme dans les cas précédents, malades dans

toute leur étendue. Tantôt la maladie est circonscrite, une seule fosse nasale

est atteinte, ainsi qu'une partie du pharynx nasal, ou môme les lésions n'at-

teignent que le cornet inférieur et son voisinage, d'un seul côté. L'atrophie est
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limitée, el les sécrélions fétides ne siègent que sur les pai'ties atrophiées, le

reste des fosses nasales présente son aspect normal.

Enfin, dans d'auti'es cas, la muqueuse nasale et naso-pharyngienne, au lieu

d'être atrophiée, est au contraire tuméfiée, mollasse, rougcàtre, dépolie. Les

sécrétions ne sont pas sèches, elles sont simplement visqueuses, de couleur

jaune verdàtre, elles abondent surtout au niveau des deux tiers postérieurs du

plancher des fosses nasales; on en trouve en arrière et dans le pharynx. Elles

sont fétides, en tout cas, et présentent l'odeur ozéneuse.

Le plus souvent, sinon toujours, même dans ces derniers cas, la paroi pos-

térieure du pharynx buccal est sèche, vernissée, luisante; pâle dans les cas

anciens et quand l'affection est généralisée, plus fréquemment rouge dans le

cas contraire. Dans le cas d'atrophie marquée de la muqueuse nasale et pha-

ryngée, le voile du palais lui-même semble touché; il paraît aminci, et la luette

est de dimensions plus petites que d'ordinaire. Le larynx lui-même peut parti-

ciper au processus, on peut voir des croûtes verdàtrcs fétides sur les cordes

vocales, dans la région sous-glottique et jusque dans la trachée ('). Les cordes

vocales sont grises ou rosées, elles ont perdu leur aspect nacré et brillant,

leur partie antérieure est un peu épaissie, et il semblerait qu'au voisinage de

l'angle antérieur elles soient comme soudées sur une étendue de quelques

millimètres. J'ai déjà parlé, à propos du catarrhe chronique naso-pharyngien,

de ces pharyngites et laryngites sèches liées à l'ozène, et des caractères qu'elles

présentent en pareil cas, aussi bien que lorsqu'elles sont indépendantes de

lésions nasales primitives.

En dehors de la punaisie, qui peut être assez intense pour rendre la vie

insupportable au malade et en faire un objet de dégoût pour son entourage,

les symptômes de l'ozène sont assez variables. Le plus constant est l'anosmie,

qui se montre rapidement et devient bicntê>t absolue. Cependant quelques

malades conservent un peu d'odorat. Mais il est curieux que, même en pareil

cas, ils ne sentent pas eux-mêmes l'odeur qu'ils répandent, et n'en ont con-

science que parles avertissements qu'on leur donne. L'absence d'odorat nuit à

l'exercice de la gustation
;
et, surtout lorsque la présence de croûtes dans le

pharynx nasal et les efforts que fait le malade pour s'en débarrasser amènent

des efforts de vomissements le matin, il en résulte un certain degré de dégoût

des aliments, d'anorexie, et l'on peut même voir des troubles gastriques plus

ou moins accusés. Assez souvent, bien que les fosses nasales soient perméables

et même perméables à l'excès, ce qui détermine de la sécheresse naso-gultu-

rale, les malades se plaignent d'une sensation de gène et d'obstruction, due à

la présence des sécrétions et des croûtes, et d'autant plus pénibles que les

efforts qu'ils font pour se moucher sont le plus souvent infructueux. Les

épistaxis, ainsi que je l'ai dit, ne sont pas rares. La céphalalgie frontale

obtuse, et presque permanente, l'inaptitude au travail intellectuel, la tendance

au vertige, sont des symptômes assez fréquents dans les cas intenses et

anciens. J'en dirai autant des cauchemars. La tristesse, la préoccupation,

l'hypochondrie sont très souvent la conséquence de l'ozène. Les enfants souf-

frent de l'abandon où leurs petits camarades les laissent; les jeunes filles ont

(') Consultez le travail de M. Luc : De l'ozone trachéal, Archives de lari/ngolof/ie, \889.
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encore mieux conscience de la répulsion qu'elles inspirent; les jeunes femmes

se désespèrent de se voir délaissées par leurs maris. Moldenhauer a vu une

jeune fille se donner la mort après avoir inutilement tenté de se débarrasser de

sa maladie par divers traitements prolongés qui s'étaient montrés inefficaces.

L'aspect extérieur des malades est très variable. Quelques-uns présentent

l'apparence du tempérament lymphatique : nez gros et court, lèvre supérieure

épaisse, rougeurs des pommettes et du nez, acné punctata, tendance aux

engorgements ganglionnaires. Chez eux, les sécrétions nasales sont générale-

ment abondantes et moins sèches, et l'atrophie des muqueuses longue à s'af-

firmer. Beaucoup d'autres ont les fosses nasales naturellement larges, les

maxillaires supérieurs écartés l'un de l'autre , les pommettes un peu sail-

lantes, les os du nez au contraire aplatis, et leur nez présente la forme dite

« nez en selle anglaise » ('). Mais un grand nombre d'autres ozéneux ne présen-

tent à aucun degré cette forme du nez ; ils peuvent même avoir de l'élroitesse

congénitale des fosses nasales; ce qui frappe chez eux, c'est l'extrême peti-

tesse du nez externe, qui est mince, effilé, et réduit dans toutes ses dimen-

sions. Ce sont le plus souvent des individus, pâles, chétifs, anémiques.

Comme symptômes inconstants de l'ozène, ou mieux comme complications

éventuelles de cette affection, on doit noter en première ligne les conjonctivites

et les kératites et les inflammations chroniques des voies lacrymales. Ce sont

des accidents très fréquents chez les ozéneux, sur lesquels M. A. Trousseau a

très judicieusement appelé l'attention il y a quelques années.

Les troubles auriculaires sont assez rares, malgré la fréquence des lésions

du pharynx nasal. On peut cependant voir survenir du catarrhe tubaire, de

l'otite catarrhale chronique sèche; parfois, accidentellement, des otites aiguës

suppurées.

Les suppurations des sinus sont assez rares. On a noté cependant, dans quel-

ques cas, des sinusites purulentes, ethmoïdales et sphénoïdales surtout. Je

suis tenté de croire que dans un assez grand nombre de cas les cellules

ethmoïdales participent dans une certaine mesure à l'affection, mais que,

d'autre part, les sinus maxillaires sont le plus souvent indemnes. Les sécrétions

des sinus frontaux, elhmoïdaux et sphénoïdaux peuvent d'ailleurs être fétides

sans que forcément elles se dessèchent sur place, et c'est vraisemblablement

cette absence de rétention qui rend les suppurations de ces régions excep-

tionnelles.

Anatomie pathologique. — Nos connaissances sur l'anatomie patholo-

gique de l'ozène sont encore peu avancées. Les autopsies ont été assez rares

jusqu'ici; et Zuckerkandl (-), l'auteur qui en a pratiqué le plus grand nombre,

n a vraisemblablement guère fait de recherches que sur des sujets qu'il n'avait

pas observés pendant la vie. Toutes les autopsies ont confirmé les résultais que

donne l'examen rhinoscopique sur le vivant, et l'opinion universellement admise

aujourd'hui, et émise déjà par Cazenave (de Bordeaux) et Trousseau il y a long-

temps, que dans l'ozène simple il n'existe pas d'ulcérations de la muqueuse. On a

trouvé celle-ci atrophiée à un degré variable, tantôt dans toute l'étendue des

(') Voyez le mémoire de M. Potiouet : De la forme du nez dans l'ozène vrai. Congrès

inler.iational cVolologie de Paris, 1889.

(-) Zuckerkandl, ouvrage cité, t. l, p. 87 et suivantes, 1882; — t. II, p. 123, 181)2.
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fosses nasales et m(îme dans les sinus; tantôt dans une seule fosse nasale ou

seulement au niveau d'un ou des deux cornets inférieurs, région où l'alrophie

est d'ailleurs toujours prédominante. Dans les cas avancés, l'atrophie du cornet

inférieur ne portait pas seulement sur la muqueuse, mais encoi'e sur l'os lui-

même, parfois réduit à une lamelle mince et très étroite. La petitesse des

cellules ethmoïdales a été notée par Zuckerkandl chez des malades ayant des

cornets inférieurs très atrophiés. Ilarlmanu a vu, dans une de ses autopsies,

un sinus sphénoïdal de très petite dimension. Zuckerkandl a trouvé dans cette

cavité du muco-pus assez épais; M. Chatellicr (') y a trouvé une véritable

collection purulente, mais vraisemblablement récente, car ce pus n'était pas

fétide, et d'ailleurs le malade avait succombé à une péricarditc suppurée.

Les lésions histologiques ont été étudiées par E. Frankei, Krause, Gottstein,

Chatellier, Habermann, Zuckerkandl (^). Elles ont porté sur des cas où l'atro-

phie était plus ou moins avancée. Les résultats ont été, à peu de chose près, con-

cordants, et les diiférenccs constatées paraissent tenir au degré plus ou moins

marqué du processus. L'épithélium de revêtement est toujours altéré, il n'offre

plus les caractères de l'épithélium vibratile, mais bien ceux d'un épilhélium

plat, pavimenteux, parfois réduit à une seule couche. La couche sous-épithé-

liale est irrégulièrement infdtrée de nombreuses cellules rondes. Au-dessous de

cette couche, on trouve des cellules de tissu conjonctif, allongées, augmentant

<le nombre à mesure qu'on s'avance vers les parties profondes ; et parfois on

constate une dégénérescence fd^reuse complète, en certains points, ou presque

partout. Krause a signalé la présence de granulations graisseuses isolées dans

le chorion muqueux, mais, cette lésion n'a pas été retrouvée. Les glandes sont

parfois détruites sur une grande étendue de la muqueuse, plus souvent elles

manquent seulement sur certaines places, ou bien leur nombre est diminué

partout. Mais elles sont pres(jue constamment altérées; leur épithélium est

trouble, ou à l'état de dégénérescence graisseuse; les parois des acini sont infd-

trées de cellules rondes. Les vaisseaux sont également malades ; la couche

vasculaire érectile profonde est à peine manpiée ou fait tout à fait défaut, les

vaisseaux superficiels et autres sont en abondance variable, mais leurs parois

sont infiltrées et épaissies. Chatellier n'a pas trouvé d'altérations histologiques

de l'os; tandis que Krause, Habermann et Zuckerkandl ont constaté des lésions

d'ostéite avec nombreuses lacunes de Howship. Ces différentes lésions domi-

nent au niveau du cornet inférieur, mais elles se retrouvent aussi au cornet

moyen, et sur la cloison. Krause a également constaté l'atrophie fibreuse de

la muqueuse naso-pharyngienne, avec disparition des follicules lymphatiques,

si n(>ml)reux à ce niveau à l'étal normal.

Étiologie et pathogénie. — L'ozène se voit surtout chez des adoles-

cents et des jeunes sujets; et, d'après mon expérience et malgré les assertions

contraires de certains auteurs, je le considère comme près de trois fois plus

fréquent chez la femme que chez l'homme. Les deux tiers des malades que
j'ai soignés étaient des filles, ou de jeunes femmes chez lesquelles l'affection

avait débuté dans la seconde enfance. On peut voir la maladie chez de très

(') Chatellier, C. R. de lu Société française de laryni/olor/ie, li^87.

("') \'oyez Zuckerkandl, loc. cit., l. II {Indications biblioijr.).
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jeunes sujets; je soigne depuis quatre ans une fillette qui n'avait que trente-

deux mois quand je l'ai vue d'abord, et qui sentait mauvais depuis déjà plus

d'une année. Elle a le nez tout petit, très large, la pituitaire très atrophiée, les

cornets inférieurs rudimentaires. M. Moure et d'autres auteurs ont signalé un
nombre assez important de cas chez des enfants de trois ou quatre ans. Cepen-
dant c'est entre sept et dix ans que l'affection paraît débuter de préférence,

et chez beaucoup de filles, elle apparaît au moment de la formation sexuelle.

Après quarante ou quarante-cinq ans, on n'a plus que rarement l'occasion

d'observer la maladie ; car à ce moment l'atrophie des glandes est ordinaire-

ment devenue très marquée, et les sécrétions ont diminué et perdu leur

odeur en partie ou complètement. UJiérédité paraît jouer un rôle certain dans
quelques cas; on voit quelquefois plusieurs enfants de la même famille

atteints simultanément ou successivement; on peut voir la mère, ou le père,

atteints en même temps qu'un ou plusieurs de leurs enfants. Mais il est infini-

ment plus fréquent de ne voir au contraire qu'un sujet atteint dans une
famille dont tous les autres membres sont indemnes.

On a fait jouer à la scrofule un rôle étiologique évidemment très exagéré,

et pour ma part je suis porté même à le contester formellement. La vérité

est que chez les scrofuleux, et même chez les lymphatiques, l'affection pré-

sente certains caractères un peu spéciaux : abondance et fluidité plus grande

des sécrétions, généralisation rapide des troubles sécrétoires, apparition

fréquente des rétentions de la sécrétion devenue concrète avant que la

muqueuse soit atrophiée, et alors môme qu'elle est plutôt tuméfiée et que le

tissu adénoïde du pharynx subsiste ou même est hypertrophié. Ces caractères

sont assez accentués parfois pour qu'on ait décrit un ozène scrofuleux et

qu'on l'ait opposé à l'ozène simple, ce que rien ne justifie d'ailleurs, car la

diathèse scrofuleuse ne modifie pas la nature de la maladie. Ce qui montre

bien d'ailleurs que la scrofule n'est pas une condition prédisposante, c'est

que les cas de cet ozène dit « scrofuleux » sont sûrement plus rares que les

cas d'ozène dit « simple ».

Quant à la syphilis, il n'est pas douteux qu'elle joue un rôle étiologique

positif. Les sujets qui ont souffert dans la première enfance de rhinite syphi-

litique héréditaire deviennent souvent ozéneux consécutivement, alors que

toute lésion spécifique a disparu. Quant à la syphilis nasale héréditaire tar-

dive, et à la syphilis nasale tertiaire, son rôle est encore plus indéniable.

Les lésions syphilitiques tertiaires des fosses nasales, alors que le processus

est en pleine activité, peuvent parfois évoluer pendant longtemps sans donner

lieu à une fétidité bien notable; mais à un moment donné, après que les

séquestres se sont mobilisés, il arrive très fréquemment que la sécrétion puru-

lente perd sa fluidité, et se concrète en forme de croûtes verdâtres, extrême-

ment abondantes, en même temps que la muqueuse s'atrophie. La fétidité

nasale devient alors horrible; c'est l'odeur de l'ozène simple, mais c'est cette

odeur avec tous ses caractères à leur maximum. L'extraction des séquestres,

la disparition des ulcérations sous l'influence du traitement spécifique, atté-

nuent bien la punaisie ; mais dans un grand nombre de cas elles ne la font

pas disparaître : le processus atrophique de la muqueuse évolue comme dans

l'ozène simple, et seules les pertes de substance et l'anamnèse révèlent l'ori-
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gine de la maladie. Elle ne mérite pas le nom d'ozène syphilitique, qu'on lui

a donné et qu'on lui donne parfois encore; c'est, si l'on veut un ozène posl-

syphililique ou d'origine syphilitique, mais les lésions mômes ne sont pas

spécifiques, et les recherches hislologiques de Suchardt et de Zuckerkandl

ont montré qu'en pareil cas les altérations de la muqueuse nasale ne dille-

raient pas de celles qu'on a constatées en cas d'ozène essentiel. Je considère

donc la syphilis comme une cause assez fréquente de l'ozène, mais je ne crois

pas qu'on doive la signaler comme une cause prédisposante, en ce sens

qu'elle me paraît incapable de créer l'ozène d'emblée, s'il n'y a pas eu tout

d'abord de lésions nasales spécifiques.

J'ai vu plusieurs fois la rhinite atrophiante fétide se montrer à la suite de la

variole, comme conséquence de la rhinite varioleuse, et cela chez des adultes.

Chez des enfants, j'ai noté plusieurs fois aussi une rougeole antécédente, après

la guérison de laquelle seulement la punaisie avait commencé à attirer l'atten-

tion de la famille.

La pathogénie de la maladie est encore très discutée et assez obscure. Il y a

d'ailleurs un départ à faire entre la palhogénie de la punaisie elle-même et

celle de l'affection dont elle dérive. Je ne rappellerai que pour mémoire l'opi-

nion soutenue autrefois par Vieussens et, par Reininger, qui la mettaient sur le

compte d'une suppuration des sinus; opinion reprise plus récemment par

Michel, qui incrimine le sinus sphénoïdal. Les résultais des nécropsies ont

montré que cette idée était erronée. D'autres auteurs ont soutenu que la

•fétidité des sécrétions tenait à leur rétention dans les fosses nasales anor-

malement conformées. Percy et Laurent, au commencement du siècle, ayant

remarqué, après Guy-Patin et Boyer, la fréquence chez les ozéneux du nez

dit carnard, émettaient déjà l'opinion que l'aplatissement des os propres du

nez pouvait entretenir la rétention du mucus nasal et favoriser sa décompo-
sition putride ('). Mais tous les ozéneux n'ayant pas le nezcamard, cette opinion

ne peut s'appliquer à tous les cas. Il en est de môme de celle qui a été sou-

tenue par Berliner(^), qui a pensé que l'ozène était dû à la rétention des sé-

crétions des régions supérieures des fosses nasales parle cornet moyen appliqué

sur la cloison; prenant ainsi une disposition exceptionnelle pour un caractère

constant. Zaufal (') a attribué la rétention des sécrétions à la largeur exagérée

des fosses nasales, condition préexistant à l'ozène, et qui empêchait le malade

d'expulser le mucus, à cause de la facilité que trouvait la colonne d'air à

s'échapper sans accroissement de pression intra-nasale. Nous reviendrons tout

à l'heure sur cette théorie, à propos de la pathogénie de la rhinite atrophiante

elle-même. Gottstein a également soutenu que la mauvaise odeur ne se déve-

loppait que parce que les sécrétions se desséchaient sur place, assertions dont

l'inexactitude est démontrée par l'observation journalière des malades qui, à

peine ont-ils été débarrassés de leurs croûtes par un lavage, recommencent à sen-

tir mauvais avant que celle-ci se soient reformées, et aussitôt que la sécrétimi,

encore humide, a reparu à la surface de la muqueuse, aussi bien que de ceux

(') Percy et Laurent, Article Ozène du Diclionnav-e en GO volumes, Pai-is, 1819, t. XXXMl,
p. 74.

(-) Berliner, Ucber ozœna. Deutsc/i. med. IKor/î., 1889.
(") Zaufal, Aerlz- Correspondenzblalt, 1877, m» 2i.
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qui mouchent abondamment du muco-pus et ne présentent pas de croûtes pro-

prement dites, bien que leurs sécrétions nasales aient nettement l'odeur ozé-

neuse. Pour Krause, B. Frânkelet beaucoup d'autres, le mucus nasal de l'ozé-

neux sent déjà mauvais lorsqu'il sort de la glande; et cette odeur serait due à

des troubles sécrétoires liés aux altérations glandulaires, et à des acides gras,

non déterminés, que le mucus contiendrait dès son apparition.

Le progrès le plus important réalisé jusqu'ici au sujet de l'origine de la

fétidité ozéneuse est dû à M. Lœvenberg ('). Cet auteur a repris les recherches

bactériologiques de E. Frankel, qui avait déjà reconnu la présence de nombreux
micro-organismes différents dans les sécrétions nasales desozéneux; et, en

faisant porter ses examens sur les sécrétions très récentes et non encore dessé-

chées, il y a trouvé constamment un gros coccus, en chaînettes courtes ou en

amas, plus souvent en forme de diplocoque, se colorant bien par le violet de

gentiane et les autres couleurs d'aniline. Ce coccus, de forme arrondie ou

ovalaire, se distingue des autres par ses plus grandes dimensions, qui varient

de 1,1 [j. à 1,05
i)..

Cultivé sur gélatine, ce microbe lui donne l'odeur carac-

téristique de l'ozène. M. Cornil a repris et vérifié, à la même époque, les re-

cherches de M. Lœvenberg. Depuis lors, des résultats contradictoires ont été

obtenus par Thost, Rohi-er, Hajek et quelques autres, mais récemment Ma-

rano (^) a retrouvé un bacille encapsulé qu'il croit n'être autre chose que le

microbe décrit par Lœvenberg, bien qu'il n'ait pu reproduire l'odeur par les

cultures. La question ne peut donc être considérée comme jugée; et le micro-

organisme auquel est due l'odeur ozéneuse n'est pas encore déterminé d'une

façon indiscutable. Mais il est d'autant plus probable que cette odeur est le

résultat d'une fermentation microbienne, que la démonstration a été faite

pour d'autres sécrétions odorantes, telles que la sueur fétide des pieds par

exemple, dont Rosenbach a isolé le ferment, sous forme d'un bacille parti-

culier. Peut-être encore existe-t-il plusieurs micro-organismes pouvant, en

agissant isolés ou associés, amener le même résultat. Nous n'en savons abso-

lument rien.

Quant à la pathogénie de la maladie, elle n'est pas encore complètement dé-

terminée non plus. Cependant les recherches histologiques ont commencé à

faire la lumière sur la question, et il ne semble pas douteux aujourd'hui que

l'atrophie progressive ne soit le résultat d'un processus inflammatoire. Pour

Habermann, ainsi que pour Zuckerkandl, l'opinion soutenue depuis déjà long-

temps par Fraînkel, Gottstein et d'autres auteurs encore, qui considèrent l'af-

fection comme une variété de catarrhe chronique, serait tout à fait justifiée par

l'étude microscopique des lésions. L'affection débuterait par des altérations

glandulaires (Habermann), et les lésions de l'épithélium de revêtement, du

chorion et des os même ne seraient que secondaires. La première période

purement catarrhale donnerait lieu à de la tuméfaction de la muqueuse, et

même à son épaississement par une infiltration cellulaire de sa couche sous-

épithéliale; ce serait la période hypertrophique admise par Gottstein, Schœffer,

Moure("), etc. ; et cette hypertrophie serait, au bout d'un temps variable, suivie

(') LœvENBERG, De la nature et du traitement de l'ozène, {Union médicale, 1884).

(-) iMaRjVNO, Archives de laryngologie, 1801.

(=) MouRE, ouvrage cité; et Revue mensuelle de laryngologie, 1887.
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(Tune transformation fibreuse avec atrophie progressive. Cette opinion me pa-

laît applicable en effet à un grand nombre de cas. J'ai vu, nombre de fois,

ratrophie naître sur une muqueuse nasale rouge, dépolie, légèrement tuméfiée,

envahir d'abord un cornet inférieur, et après s'y être circonscrite un an, deux

ou trois ans même, envahir l'autre et 's'étendre de plus en plus. J'ai vu, bien

]>liis souvent encore, des malades présentant une atrophie circonscrite au

moment de mon premier examen, n'ayant de croûtes que du côté de cette

atrophie, et ne présentant ailleurs (jue du catarrhe, mais avec une sécrétion

odorante. Beaucoup d'autres auteurs ont fait la même observation, et tout

récemment encore M. Couëtoux (') a insisté sur la fréquence des faits de ce

genre. Mais je ne vois pas qu'il soit démontré que ce stade d'hypertrophie

relative précède nécessairement l'atrophie; et j'incline au contraire à croire

<|ue celle-ci peut se produire d'emblée, particulièrement dans les cas où elle

("st généralisée et symétriquement disposée dans les deux fosses nasales.

La nature catarrhale de la rhinite atrophiante n'est pas admise par tous

les observateurs. Sous rinlkience des idées de Zaufal, et malgré l'opposition

(pie Zuckerkandl leur a faite en s'appuyant sur des recherches anatomiques

aussi nombreuses que démonstratives, beaucoup d'auteurs considèrent encore

l'ozène comme une afi'ection en quelque sorte cong('"nitale qui se développe à

la faveur d'un arrêt de développement des cornets osseux. Les lésions osseu-

ses feraient défaut (Chatellier), les lésions de la muqueuse seraient secondaires

et celles des glandes fortuites; elles seraient le résultat du dessèchement des

sécrétions à la surface de la muqueuse sous l'influence du courant d'air respira-

toire, dessèchement dû à ce que celui-ci, pénétrant trop abondamment dans les

voies trop larges, n'y prend pas une humidité suffisante. Cette théorie a été

adoptée par Calmettes, A. Martin, Chatellier, Moldenhauer, Potiquet (*) et

beaucoup d'autres, avec quelques variantes. ^Mais, en réalité, ces auteurs ne

s'appuient pour la défendre que sur des arguments de médiocre valeur, et la

plupart aboutissent à une pétition de principe. Pour eux Vozène vrai est l'affec-

tion caractérisée parle petit volume des cornets, l'atrophie de la miu{ueuse qui

les recouvre, la présence à la surface de celle-ci d'une sécrétion concrète et

f(Hidc ; et puisque, par définition, l'ozène vrai n'existe que lorsque ces carac-

1ères sont constatablcs tels (juels, toutes les fois où l'un ou l'autre de ceux-ci

manque, il ne s'agit pas d'ozène véritable. Cette façon de comprendre l'ozène

est évidemment trop étroite, et si elle peut échapper aux arguments multiples

que l'observation clinique et l'histologie pathologique permettent de lui

opposer, c'est en raison de son étroitesse même. En réduisant la discussion à

une question de mots, elle l'empêche de prendre le développement qu'elle

comporte et enlève toute largeur au débat.

Morell-Mackenzie a peut-être été plus près de la vérité, bien qu'il n'ait pas

cru devoir considérer comme démontrée avec Schœffer, Ziem et d'autres,

l'existence d'un stade hypertrophique précédant l'atrophie, en considérant

l'alîection comme une rhinite sèche, atrophique, produisant souvent la

IV-tidité ozéneusc, mais pouvant aussi évoluer sans que celle-ci apparaisse

(') CouËTOu.x, De la rhinite alrophiiiue relative, Annales des maladies de VorciUc, 1892.

(-) A. Martin, Thèse de Paris, 1X81. — Moldenii.vuer, Traité des maladies des fosses
nasales, traduction française par PoTiour.x, Paris, 1888.
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jamais, malgré la présence dans les fosses nasales de croûtes adhérentes et

desséchées. J'ai pour mon compte observé un nombre assez important de

malades de ce genre, et plusieurs parmi eux présentant avec la plus grande

netteté tous les signes de l'affection, y compris l'atrophie pharyngée et la

forme « en selle » ou le volume très réduit (par arrêt de développement pen-

dant l'enfance, sans doute) du nez externe; et qui, malgré la présence des

croûtes de couleur foncée sur la plus grande partie des régions postérieures et

supérieures des fosses nasales, ne répandaient absolument aucune mauvaise

odeur. Un certain nombre d'entre eux, au dire de leurs parents ou de leurs

frères ou sœurs, n'avaient jamais senti mauvais
;
quelques-uns se rappelaient

avoir traversé dans leur enfance une période pendant laquelle ils mouchaient

beaucoup, et avoir ensuite, progressivement, vu disparaître cet inconvénient

pour être remplacé au contraire par une sécheresse excessive. D'autres ne se

rappelaient pas avoir jamais mouché à un moment plus qu'à un autre. Mais

comment affirmer que ces malades, en réalité, n'avaient jamais présenté

d'odeur anormale? Celle-ci avait peut-être existé à un moment donné, et pu

passer inaperçue en raison de son intermittence ou de sa médiocre intensité.

De fait, parmi ces malades atteints de rhinite atrophique avec croûtes adhé-

rentes et sans mauvaise odeur, beaucoup, et môme la grande majorité, ont

certainement senti mauvais, et parfois même très mauvais, pendant des

années, au témoignage de leurs proches et de ceux qui les ont approchés dans

leur enfance. De plus, tous ces cas de rhinite atrophique avec sécrétions sèches,

sans odeur (du moins tous ceux que j'ai observés pour ma part) ont trait à des

adultes
;
je n'en ai jamais vu avant l'âge de vingt-huit à trente ans. Je suis

donc porté à croire que si Morell-Mackenzie a eu tout à fait raison d'affirmer

que la rhinite atrophique sèche pouvait se montrer indépendamment de la

fétidité ozéneuse, il a fait erreur en considérant cette dernière comme une

conséquence plus ou moins tardive et non fatale de la première; et qu'on doit

au contraire admettre que le plus souvent, lorsque l'odeur manque, c'est

qu'elle a disparu depuis un temps variable après avoir coïncidé, à une

certaine époque, avec le processus atrophique de la pituitaire, et le plus

souvent même après avoir précédé celui-ci. Il ne s'agit ici, il importe de le

remai-quer, que de la rhinite atrophique aboutissant à la transformation

fibreuse à la suite d'un processus histologique imposant l'idée d'un travail

inflammatoire ; car c'est alors que l'on observe à un moment donné les troubles

sécrétoires caractéristiques. Mais ce n'est pas là le seul mode pathogénique

suivant lequel se réalise la sclérose atrophique. Elle peut dépendre d'un pro-

cessus cicatriciel consécutif à des brûlures, ou encore à certaines ulcérations,

et je ferai remarquer en passant que la syphilis nasale peut donner lieu parfois

à une atrophie simple de ce genre. Elle peut aussi se produire dans d'autres

conditions, encore très peu connues, consécutivement à des hémorrhagies

interstitielles plus ou moins abondantes, par un processus spécial récemment
étudié par Zuckerkandl, qui lui a donné le nom de xanthose{^). Je ne fais que
signaler ici ces variétés d'atrophie sans m'astreindre à les étudier en détail ; et

simplement pour bien faire remarquer que l'atrophie de la muqueuse du nez

(') Zuckerkandl, ouvrage cité, t. II, 1892, p. 50 et suivantes.
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n'est pas la cause nécessaire de l'ozène, et que celui-ci est fonction d'une

rhinite atrophiante spéciale.

Nous ignorons encore absolument si le microbe ou les microbes sous la

dépendance desquels se trouve la fétidité spéciale à l ozène sont ceux qui com-
mandent le processus inilammatoire. Celui-ci, suivant toute vraisemblance, est

dû à des micro-organismes, et on ne pourrait comprendre que ceux-ci ne

jouassent pas nécessairement un rôle actif pendant toutes les premières

|)ériodes, catarrhales, de la maladie. l\Iais la fétidité est-elle due à leur action

intraglandulaire, ou n'apparait-elle qu'à la surface de la muqueuse, sous l'in-

iluence d'autres micro-organismes, saprophytes, qui trouvent dans la com-
position chimicjue anormale du mucus altéré un milieu susceptible de fer-

menter consécutivement? C'est ce que nous ne savons pas encore. La première

opinion paraît, a priori, plus probable, caria réunion presque constante de la

même odeur, des mêmes troubles sécrétoires, du même processus atrophique,

éveille en nous, jusqu'à un certain point, l'idée de la spécificité de l'affection,

surtout quand nous voyons à peu près constamment l'inflammation chronique

banale de la pituitaire, quand la fétidité des sécrétions fait défaut, aboutir à

une hypcrirophie bientôt suivie, non pas d'atrophie, mais au contraire d'une

dégénérescence spéciale, se rapprochant beaucoup d'un processus néopla-

sique, la transformation myxomateuse. La notion de spécificité deviendrait

même probable, si la contagiosité de l'afl'ection était démontrée. Mais, s'il n'est

pas possible de la nier résolument avec preuves à l'appui (car les résultats,

négatifs jusqu'ici, de l'inoculation aux animaux tentée par Hajek, Marano et

d'autres n'en donnent pas le droit absolu), il n'existe non plus aucune preuve

convaincante de sa possibilité. Tout ce qu'on peut dire, c'est (jue, si elle

existe, elle est très faible, et qu elle exige, pour s'exercer, des conditions spé-

ciales dont nous entrevoyons quelques-unes (syphilis, variole, rougeole, etc.),

mais qu'il nous est jusqu'ici impossible de déterminer.

Marche et pronostic. — L'ozène a une marche lente et progressive,

essentiellement chroni(iue. Il débute insensiblement dans la majorité des cas,

sauf lors(ju'il est consécutif aune rhinite spécifique; et, une fois qu'il s'est

installé, sa ténacité est extrême. J'ai déjà signalé les différences que sa marche

et son évolution peuvent présenter suivant qu'il se montre généralisé et dilTus

à son début, ou au contraire unilatéral et localisé; suivant qu'il attaque une

muqueuse déjà malade, ou saine en apparence ; suivant qu'il se montre de

bonne heure ou tardivement
;
qu'il atteint un scrofuleux ou un individu indemne

de cette diathèse. Son pronostic varie un peu suivant les cas. Il est d'autant

moins sévère, toutes choses égales d'ailleurs, que l'atrophie concomitante est

moins marquée ou plus circonscrite. Cette proportion n'est plus vraie à la période

terminale de la maladie, car à ce moment, l'exagération môme de l'atrophie et

la disparition à peu près complète des glandes qui en résulte amènent la

disparition, ou du moins la diminution très marquée de la fétidité, qui constitue

le plus important et le plus odieux de la maladie. Mais cette disparition

spontanée de la fétidité est, dans la majorité des cas, très tardive; elle peut

se faire attendre dix ans, quinze ans, vingt et même trente ans ou plus. Le

pronostic de l'ozène abandonné à lui-même est donc, en définitive, déplorable.

Diagnostic. — Il n'offre aucune difficulté dans les cas typiques : l'odeur
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caractéristique suffirait souvent à permettre de l'établir; l'examen rhinosco-

pique fait constater des signes le plus souvent caractéristiques. Les diffi-

cultés n'apparaissent que dans les cas où l'atrophie manque encore partout, les

sécrétions conservant en même temps la consistance du muco-pus épais. Le siège

de ces sécrétions sur les deux tiers postérieurs du plancher, l'état du naso-pha-

rynx, la rougeur sombre de la muqueuse, l'odeur nettement ozéneuse du ma-

lade, son habitus scrofuleux, permettent à un observateur expérimenté de recon-

naître un ozène récent, ou du moins non encore parvenu à la période d'atrophie;

mais il importe, avant de s'arrêter à ce diagnostic, de s'assurer par une explo-

ration minutieuse, surtout en cas d'unilatéralité, qu'il n'existe pas de suppura-

tion des sinus, et particulièrement des sinus maxillaires. Lorsque le pus vient

de ceux-ci, ou des sinus frontaux, ou encore des cellules ethmoïdales anté-

rieures, il s'écoule par le méat moyen à l'entrée duquel on peut voir souvent sa

trace; de plus, il s'écoule sur la face supérieure du cornet inférieur, et de là le

plus souvent dans le pharynx en laissant fréquemment une traînée sur le voile.

En cas de suppuration du sinus maxillaire, l'écoulement purulent est le

plus ordinairement intermittent; c'est en particulier le matin, au lever,

qu'il est le plus considérable. Le pus, bien que pouvant renfermer des gru-

meaux caséeux, est plus fluide et moins visqueux que le muco-pus de l'ozène.

Enfin l'odeur est différente; fade et douceâtre, rappelant celle de plâtre hu

mide, comme dans la dilatation ])ronchique, dans les cas encore récents; elle

devient piquante et analogue à celle du poisson gâté, ou des vieilles conser-

ves de harengs, dans les cas anciens. Cette dernière odeur est même caracté-

ristique des vieux empyèmes de l'antre d'Highmore. Le malade se plaint de

cette odeur et du goût fétide du pus qui coule dans sa gorge, alors que l'ozé-

neux ne se sent pas. La névralgie sus-orbitaire ou sous-orbitaire est très com-

mune dans les cas d'empyème de l'antre. Enfin l'anamnèse, la coexistence si

fréquente de lésions dentaires (caries anciennes des grosses molaires supé-

rieures), donneront des renseignements complémentaires précieux. Lorsqu'à

la constatation de ces signes s'ajoute celle de l'opacité du maxillaire corres-

pondant révélée par l'examen de la translucidité de la face éclairée de dedans

en dehors par une petite lampe électrique introduite dans la bouche et allumée

ensuite, celle-ci étant fermée et le malade placé dans une chambre obscure, le

diagnostic devient absolument certain ('). Pour que ce signe soit net et probant,

il faut que la paupière inférieure du côté sain apparaisse vivement éclairée,

sous forme d'un croissant rouge feu, tandis que, de l'autre côté, la paupière

correspondante reste obscure. C'est donc sous l'œil qu'il faut rechercher les

différences d'éclairage et non au niveau des pommettes; car celles-ci peuvent

paraître presque aussi claires l'une que l'autre, alors qu'une paupière seule se

montre éclairée. J'ai depuis longtemps déjà appelé l'attention sur la valeur de

ce signe dont l'importance a été indiquée par Wohsen. Il n'est même pas

douteux pour moi que l'obscurité de la paupière coïncidant avec une transluci-

dité plus ou moins nette des parties de la joue répondant aux deux tiers infé-

rieurs de la cavité de l'antre, soit un signe de suppuration du sinus maxillaire

de valeur très supérieure à l'obscurité totale de la joue et de la paupière, égale

(') Heryng, Annales .-s fnala4ies de l'oreille, 1800. — Vohsen, Congrès inlernalionnl de Ber-
h'îi, 1890. — RuAULT, Bévue de liiningoloçjie, 1891, page 409.
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de liiiul en ]jiis. ( Iclh'-ci pcuL (léi)cMi(lre d'uno asyinélrie des maxilhiires ou de

leurs cavités, ou de l'épaisseur iusolite de la paroi inférieure de l'os, et se

renconirer en l'absence de tout signe de probabilité d'une affection du .sinus;

on l'oltserve souvent d'un seul ou deé deux côtés, chez les adultes et surtout

cliez les vieillards, et l'on ne doit pas en tenir grand compte.

Le diagnostic des suppurations des cellules ethmoïdales antérieures et de

celles des sinus frontaux est beaucoup plus délicat; mais la difficulté consiste

surtout à les différencier de celles de j'antre d'Highmore, et non à les distin-

guer d'un ozène. Nous ne nous arrêtons pas ici sur ce sujet, dont l'étude est à

peine ébauchée. D'ailleurs, en pareil cas, le pus s'écoule également par le

méat moyen, et la présence de ce liijuidc, en quantitc^ variable dans le sinus

maxillaire, est à peu près constante.

Quant aux suppurations des sinus sphénoïdaux et des cellules ethmoïdales

postérieures, ce sont des faits presque exceptionnels avec lesquels on n'a

([ue bien rarement à compter. La rhinoscopie postérieure permet parfois

de voir une nappe de pus, unilatérale, partant des régions supérieures des

fosses nasales et recouvrant les trois cornets, ainsi que j'en ai rapporté un

exemple ('). Les malades se plaignent de céphalalgie, de sensations vertigi-

neuses, d'un goût fétide dans la bouche ; mais il est rare que l'odeur soit mar-

quée ; et le pus, s'il est souvent mouché par le malade, est chassé de leur orifice

postérieur et séjourne rarement dans les régions visibles à l'aide du spéculum.

D'ailleurs , toutes ces lésions des sinus sont très rares chez les jeunes

sujets; et c'est pi'es(iue uniquement chez des enfants ou tout au plus des ado-

lescents lymphatiques (jue s'observe la forme d'ozène que j'ai signalée comme
susceptible d'être confondue avec elles. On devra encore, surtout en cas

d'accidents unilatéraux, penser chez les enfants aux corps élrangers, et aux

rliinolites chez les adultes.

Dans tous les cas, on devra se rendre un compte exact de toutes les régions

accessibles à la vue, et pour cela procéder à un lavage prolongé, à un net-

toyage complet des fosses nasales, avant de terminer l'examen. Il est indis-

pensable de s'assurer que la syphilis n'est pas en cause, qu'il n'existe pas de

séquestres encore adhérents, ou, ce qui pourrait être méconnu plus facile-

ment, libres dans les cavités nasales. On doit toujours s'enquérir de la possi-

bilité d'une syphilis acquise, et penser à la syphilis héréditaire : non seulement

à la forme précoce, mais encore à la forme tardive, dont les ostéites nécro-

siques intra-nasales sont une des manifestations les plus fré(juentes. J'ai

observé plusieurs cas de ce genre, et, parmi eux, deux se rapportant à des

jeunes filles chez les(pielles on pouvait constater, en même temps que l'a-

trophie g('néralisée de la mu(|ueuse nasale, l'état rudimentaire des cornets

inférieurs, et la rétention de sécrétions concrètes extrêmement fétides, la

coexistence de polypes muqueux typiques pédiculés naissant, au-dessus du

cornet moyen, des régions supérieures de l'elhmoïde évidemment malade.

Des faits identiques ont d'ailleurs été signalés par divers auteurs, Zuckerkandl

entre autres.

Je n'insiste pas ici sur le diagnostic du rhinosclérome, (ju'il est tout à fait

exceptionnel d'observer en France; ni sur la tuberculose nasale, ou la morve,

(') Sur un ciis d'eiupjcuic du sinus sphénoïdal, Afritircs de larijngologie, 1890.
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qui ne ressemblent en rien à l'ozène. Mais je signalerai la possibilité de la

confusion de l'ozène avec la lèpre, si la nature des lésions cutanées et autres de

cette dernière maladie venait à échapper à l'examen. La rhinite lépreuse déter-

mine en effet, à un moment donné, une atrophie généralisée de la pituitairc

et des cornets, avec accumulation de croûtes identiques à celles de l'ozène. J'ai

signalé un fait de ce genre en 1888 ('). M. Wagnier (2) en a publié un second

l'année suivante, et d'autres auteurs ont fait aussi des constatations analogues.

Toutefois il y a lieu de remarquer que, dans la rhinite atrophique lépreuse, la

fétidité est peu marquée d'ordinaire et peut môme faire défaut.

Traitement. — La multiplicité des traitements préconisés contre la rhinite

ati-ophiante fétide (^) est la meilleure preuve à invoquer à l'appui de l'extrême

ténacité de la maladie et de sa résistance à tous les moyens thérapeutiques

qu'on lui a jusqu'ici opposés. Je ne crois pas cependant qu'il soit exact dédire

que l'ozène est incurable. L'observation clinique montre que, même sans trai-

tement, il s'arrête parfois dans son évolution; et cela, quel qu'ait été son mode
de début, l'âge où le malade a été atteint, et le temps pendant lequel il a suivi

une marche progressive ou stationnaire. Je n'entends pas parler ici des cas,

assez nombreux comme je l'ai dit plus haut, où l'odeur seule disparait sponta-

nément ou du moins diminue dans des proportions équivalant presque à sa

disparition ; alors que la diminution des sécrétions est moins évidente, et

que les croûtes continuent à se former et à adhérer aux parois atrophiées. Je

parle de ceux où non seulement l'odeur cesse, mais où de plus les sécrétions

se modifient favorablement, reprennent plus ou moins complètement leur

fluidité et cessent de se concréter en forme de croûtes adhérentes, en même
temps que la muqueuse perd sa sécheresse et son aspect paie et ridé, redevient

rosée et humide, et semble se vasculariser plus ou moins notablement. Elle

conserve évidemment ses altérations de structure définitives, elle reste fibreuse

et amincie ; mais les glandes qui n'étaient que malades semblent reprendre

leurs fonctions, et il paraît vraisemblable que les lésions de l'épilhélium et

l'infiltration cellulaire de la couche superficielle se modifient favorablement.

Ces faits de guérison, relative si l'on veut, mais équivalant à la guérison abso-

lue pour le malade, sont indéniables; plus fréquents chez les jeunes sujets, ils

se voient cependant chez les adultes, et je ne pense pas qu'aucun spécialiste

ayant une pratique quelque peu longue et étendue, n'ait eu l'occasion d'en

observer quelques-uns, s'il y a prêté une attention suffisamment soutenue. Si

ces phénomènes peuvent survenir spontanément, il n'y a aucune raison pour

admettre qu'un traitement convenable et suffisamment prolongé ne puisse

faciliter l'apparition des processus de ce genre et ne soit capable, sinon de

guérir la maladie, du moins de l'aider à guérir dans les cas favorables.

En tout cas, si la probabilité d'une guérison radicale est dans la très grande
majorité des cas extrêmement faible, et n'est accrue que dans de bien petites

proportions par l'intervention thérapeutique, celle-ci parvient cependant à pal-

lier et à diminuer considérablement, sinon à faire disparaître, le symptôme

(') Examen du larynx et, du nez d'un lépreux; Archives de larijngologie, 1888.

(-) Wagnier, Annales de dermatologie, 1889.
(') Consultez le travail de M. Lacoarrf.t, Thèse de Bordeaux, 1888. Voyez aussi : Ruault,

Archives de laryngologie, 1887, 1888 et 1880; et Deumier, thèse citée.
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capital de la maladie : la fétidité. Or, au point de vue des rapports sociaux et

de la carrière du malade, c'est là un résultat énorme, et qu'il faut poursuivre

avec persévérance, sans jamais se laisser aller au découragement.

Le plus sûr moyen d'y parvenir est de soumettre le malade aux irrigations

nasales antiseptiques répétées, qu'il fait matin et soir au moins, et trois ou

(|uatre fois par jour s'il le faut, en faisant passer à chaque reprise, dans les

fosses nasales, à l'aide d'un siphon de Welier ou d'une seringue anglaise, Irois

quarts de litre ou un litre d'une solution tiède. Le licpiidc de choix, à mon
avis, est l'eau boriquée saturée, additionnc-e de 10 à 25 centigrammes de

naphtol par litre. Si l'irrigation est bien faite, elle amène l'expulsion des sécré-

tions accumulées dans le nez, et le résultat de son action désinfectante est de

suspendre pendant un temps variable la réapparition de la mauvaise odeur.

Mais les irrigations, même répétées, ne suffisent pas à amener une améliora-

tion réelle, c'est-à-dire à diminuer la sécrétion et sa tendance à se dessécher,

à la modifier en lui faisant perdre plus ou moins notablement sa mauvaise

odeur, à donner à la muqueuse malade un meilleur aspect. Pour parvenir à ce

résultat, il faut faire suivre les lavages, aussitôt que le nez est débarrassé des

dernières gouttes du liquide employé et est redevenu sec, d'applications médi-

camenteuses appropriées. J'ai, depuis plusieurs années déjà, insisté sur les

avantages des applications des corps gras imputrescibles et inoxydables (vase-

line et pétroléine) sur la muqueuse nasale des ozéneux. Ces applications empê-

chent le dessèchement de la muqueuse et de ses sécrétions, et modifient très

favorablement l'une et les autres. Je conseille donc, dans l'intervalle des

lavages (qu'on doit surtout considérer comme un moyen de nettoyage méca-

nique), de faire dans les fosses nasales des pulvérisations d'huile de vaseline ('),

répétées le plus souvent possible; et, une fois par jour ou tous les deux ou

trois jours suivant les cas, de faire faire dans la journée ou le matin un ba-

digeonnage de la muqueuse nasale avec un pinceau plat spécial ou avec un

porte-ouate garni, largement imbibé de naphtol sulforiciné (-) à 10 pour 100,

employé pur.

Grâce à ces moyens, s'ils sont n'-gulièrement et convenablement mis en œuvre,

on obtient dans un nombre important de cas des résultats très satisfaisants.

.Mais pour qu ils aient chance d ètre durables, il faut continuer le traitement

pendant deux ans au moins, parfois trois et même quatre années. A cette con-

dition seulement on peut espérer des améliorations lentement progressives, et

des guérisons relatives, capables de se maintenir malgré l'abandon graduel

des pansements et des lavages. Encore ces cas constituent-ils une très grande

minorité; il est presque toujours nécessaire que le malade continue, pen-

dant très longtemps, à soumettre son nez à une toilette matinale presque

journalière.

(') Je me suis bien trouvé de r.Kldilion, à l'huile de vaseline i)iu"e, d'une faible iiro|)ortion

d'csscnee de géranium (huile de vaseline, 50 grammes ; essenee de géranium rosat, VI à

X gouttes). Les pulvérisations sont faites avec un petit pulvérisateur Riehardson à boule
de caoutr'houc, de foi'ine spéciale, dont ÎM. Galante a construit sur mes indications un
modèle tout à fait convenable.

(-) Le naphtol sulforiciné, solution de na[)htol B dans le sulforicinate de soude à réac-

tion légèrement acide, se |)rci)are de la même façon que le phénol sulfoi-iciné (Voir, à ce

sujet, la note 2 de la page 1H5 du t. III du présent ouvrage).
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CHAPITRE PREMIER

TROUBLES CIRCULATOIRES

I

ANÉMIE

L'anémie dvi larynx coïncide le plus souvent avec celles du pharynx et de

la cavité buccale. On l'observe chez des sujets anémiés, soit par des hémor-

ragies répétées, soit par une maladie aiguë antécédente, etc. ; ainsi que chez

les chlorotiques et les leucémiques. Le mal de Bright, et les diverses autres

maladies chroniques cachectisantes (telles que le cancer, la tuberculose, le

paludisme, etc.), comptent aussi parmi ses causes les plus fréquentes. De toutes

celles-ci, c'est peut-être la tuberculose pulmonaire qu'on a le plus souvent

l'occasion d'incriminer.

A l'examen laryngoscopique, on constate que l'épiglotte, les ligaments ary-

épiglottiques, les bandes ventriculaires et la région aryténoïdienne ont perdu

leurs couleurs rosées et sont uniformément pâles. Parfois leur teinte tranche



TROUBLES CIRCULATOIRES. 73

à peino sur celle des cordes vocales par un aspect un peu plus jaunâtre. Sou-

vent celte pâleur se constate aussi sur les parois sous-glottiques du larynx.

En même temps, la muqueuse laryngée paraît plus mince qu';\ l'iHat nf)rmal

(Mandl), et les cordes vocales ont parfois un aspect transparent particulier

(Schrottcr). La muqueuse anémiée est quelquefois, particulièrement au niveau

de l'épiglotte, striée d'arborisations vasculaires. Lorsque l'anémie est secon-

daire et symptomatique d'une anémie générale chez un individu antérieure-

ment sujet aux hyperhémies laryngées ou présentant des traces de catarrhe

chronique, ces striations vasculaires sont souvent plus nombreuses, et la

muqueuse pâle est terne et dépolie.

Les symptômes sont nuls ou légers. Dans certains cas, la motilité des

muscles phonateurs est amoindrie, et la voix est faible ou voilée. Les troubles

de la sensibilité (picotements, sensations d'irritation mal définies, douleurs

légères même, etc.) ne sont pas rares.

Le diagnostic laryngoscopique n'offre aucune difficulté. Il suflil d'un

peu d'attention pour ne pas confondre l'anémie des bandes ventriculaires,

lorsqu'elle semble plus marquée d'un côté ou en avant, avec des érosions ou

des ulcérations; ou bien encore pour ne pas prendre la trace blanchâtre d'une

ancienne ulcération cicatrisée pour une anémie circonscrite simple.

Le diagnostic causal doit être tenté dans tous les cas, car c'est lui qui

commande le pronostic et le traitement. La constatation d'une anémie

semblant localisée au larynx, avec ou sans troubles de la sensil)ilit('> locale et

de la voix, doit (surtout lorsqu'il s'agit d'une personne se plaignant d'avoir,

depuis peu, légèrement maigri et perdu des forces et de l'appétit) faire penser

immédiatement à la possibilité d'une tuberculose pulmonaire au début, et

impose un examen approfondi de la poitrine (Lennox-Browne, Morell-

Mackenzie). Dans un cas de ce genre, si une anémie marquée du vestibule

laryngien coïncidait avec la rougeur et l'aspect dépoli d'une corde vocale ou

des deux, avec ou sans rougeur interaryténoïdienne, il y aurait lieu, même
en l'absence de tout signe d'auscultation, de songer à un début de laryngite

tuberculeuse.

II

HYPERHÉMIE

Les hyperhémies du larynx sont fréquentes et surviennent sous l'induence de

causes extrêmement nombreuses. Elles sont actives ou passives.

Les congestions actives peuvent tenir à des causes purement locales, ou

survenir sous l'innuence de poussées vaso-motrices directes, ou réflexes, et à

points de départ éloignés. Parmi les premières, nous citerons les trauniatismes

locaux, la pénétration des vapeurs, poussières, fumées âcres ou autres,

l'action locale des liquides ou des aliments (boissons alcooliques, épices

irritantes), et celle de l'élimination, au niveau de la mmiueuse de l'arrière-gorge,

de quelques substances médicamenteuses (iodures alcalins, eaux sulfu-

reuses, etc.). Les fatigues locales résultant d'efforts vocaux répétés (cris, toux

quinteuse, etc.), ou d'usage trop p)"olong(* de la voix parlée ou chantée,
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amènent aisément de la congestion du larynx. Elle survient souvent chez les

orateurs, et chez les chanteurs de profession qui abusent de leur larynx;

surtout, d'après M. Moure, « chez les personnes qui chantent dans le registre

grave, sur des notes qui ne sont pas dans leur voix ». Parmi les hyperhémies

laryngées de causes locales, il faut aussi ranger celles qui surviennent à

l'occasion de la mue de la voix, résultant du développement rapide que

présente le larynx à l'époque de la puberté. Ce sont les plus persistantes.

Les poussées hyperhémiques de causes générales ou de causes éloignées sont

presque aussi fréquentes. On observe les unes dans certaines maladies infec-

tieuses (fièvre typhoïde, etc.), où elles semblent résulter de l'action des poisons

microbiens sur les centres vaso-moteurs; et dans certaines fièvres éruplives,

où elles marquent le plus souvent le début d'une localisation inflammatoire

catarrhale. Les autres se voient fréquemment chez certaines femmes à

l'approche ou pendant la durée des périodes menstruelles. Elles peuvent

encore résulter d'excès vénériens. Leur cause de beaucoup la plus fréquente

est le refroidissement, soit généralisé, soit plutôt limité aux extrémités

inférieures. La respiration d'un air froid et humide peut la provoquer sans

que le malade se refroidisse; et le séjour dans une atmosphère surchauffée et

trop sèche peut amener le même résultat. Ce sont surtout les arthritiques (Joal),

les lymphatiques, les dyspeptiques et les constipés qui souffrent de ces hyper-

hémies laryngées déterminées par les changements de température : il s'agit, le

plus souvent, d'individus sujets à des poussées subaiguës de catarrhe ^nasal

et pharyngé, et chez eux l'hyperhémie n'atteint le larynx que consécutivement

aux régions sus-jacentes. Plusieurs de ces causes diverses sont souvent

associées.

Les congestions passives s'observent chez des cai'diaques présentant des

lésions valvulaires mal compensées, les emphysémateux et les bronchitiques

avec dilatation du cœur droit, les gens attçints de cirrhoses du foie, aussi bien

que chez les sujets présentant des tumeurs voisines du larynx et en compri-

mant les veines émergentes. La bronchite capillaire aiguë s'accompagne aussi

de coiigestion passive de la muqueuse du larynx. Les efforts prolongés, la

toux et les etforts de vomissement (coqueluche) peuvent avoir le même effet.

Les hyperhémies survenant rapidement sous l'influence d'un examen laryn-

goscopique prolongé (Mandl, Schrotter), me paraissent devoir être considérées

aussi comme des congestions passives dues aux efforts persistants que le

malade fait inconsciemment.

Les résultats de l'examen laryngoscopique diffèrent un peu suivant que la

congestion est active ou passive. Dans ce dernier cas (sauf s'il s'agit d'une

compression limitée), le larynx est atteint d'une rougeur livide diffuse, surtout

marquée au niveau du vestibule; et lorsque la congestion est déjà ancienne,

on trouve souvent l'épiglotte et la base de la langue sillonnées de varico-

sités bleu-noirâtres. En cas de forte hyperhémie active, la rougeur est très vive.

Elle est surtout marquée au niveau du vestibule : bandes ventriculaires,

région arylénoïdienne, replis ary-épiglottiques, et souvent aussi au niveau de

l'épiglotte. Mais les cordes vocales sont rarement de couleur rouge vif. Elles

sont seulement rosées, au lieu d'être blanches et nacrées comme à l'état

normal. Lorsque la congestion est moins vive, la rougeur est également
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moiiulre, les cordes vocales peuvent avoir conservé leur blancheur en partie,

et présenter seulement un liséré rouge sur leur bord libre. Lorsque la conges-

tion est consécutive à des quintes de toux répétées, ce liséré occupe surtout

la région interaryténoïdienne et ne dépasse guère les apophyses vocales; il

peut au contraire s'étendre plus en avant et être moins marqué en arrière, s'il

résulte de l'alignes de la voix.

Dans les cas légers, les symplùmcs sont à peu près nuls. Si riiyperhémie, plus

vive, est limitée à la région aryténoïdienne, il n'y a qu'une légère sensation de

chaleur et de sécheresse, et un chatouillement qui porte le malade à « hem-

mer », ou à toussotter ; si les cordes vocales sont touchées, la voix s'altère dans

sa tonalité et dans son timbre, la première s'abaisse et le second devient cuivré

et dur. Il peut y avoir de l'enrouement marqué si l'hyperhémie s'accompagne de

parésies musculaires, ce que fait reconnaître l'examen laryngoscopique. La

voix parlée peut être à peine altérée, et la voix chantée compromise. Les artis-

tes lyriques (voix de soprano et de ténor surtout) deviennent incapables de

chanter sans effort, et se plaignent que leur voix est surtout altérée dans le

médium (Moure). Au contraire, il n'est pas rare de voir des barytons et des

basses présenter de l'hyperhémie mar(iuée des cordes A^ocales, parfois même
persistante, sans présenter d'altérations sen.sibles de leur voix (Scmon).

On comprend que la marche, la durée, les terminaisons et le pronostic des

hyperhémies passives varient avec leurs causes. Les poussées de congestion

active, le plus souvent, sont de courte durée, ou même tout à fait passagères,

lorsqu'elles ne constituent pas le début d'une laryngite catarrhale. Elles ne de-

viennent sérieuses que lorsqu'elles se répètent fréquemment, en augmentant

de durée; et surtout lorsqu'elles atteignent des personnes obligées par leur pro-

fession à ménager leur voix (professeurs, avocats, orateurs ou prédicateurs,

chanteurs, etc.); car elles aboutissent facilement au catarrhe subaigu répété

d'abord, et chronique ensuite. En pareil cas, une fois le diagnostic établi avec

le laryngoscope, on devra rechercher avec soin les causes et s'appliquer à les

faire disparaître ou à les éviter.

Le traitement est nul dans la majorité des cas. Le repos toujours, le silence

surtout, quelquefois un léger purgatif, un bain de pieds très chaud, pourront

être conseillés avec avantage. Les applications locales sont presque toujours

plus nuisibles qu'utiles. L'aconit à l'intérieur (teinture ou alcoolature) jouit,

auprès des chanteurs surtout, d'une vogue qu'il ne mérite certainement pas :

d'ailleurs la dose parfois utile varie suivant les cas et les individus, et de plus

le médicament ne peut sans danger être laissé à la libre disposition des

malades.

III

ŒDÈME

Étiologie et pathogénie. — Tantôt circonscrite, tantôt diffuse, l'infdtra-

tion séreuse ou séro-fdjrineuse (œdème inflammatoire) du larynx peut survenir

soit à l'occasion d'un trouble morbide local ou localisé intra-laryngé, soit

sous l'influence de causes extra-laryngées. C'est ainsi que, d'une part, elle peut
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parfois accompagner l'inflammalion superficielle aiguë intense (calarrhale ou

érysipélateuse) delà muqueuse laryngée
;
ou, plus fréquemment, résulter d'une

inflammation aiguë plus profonde, soit limitée au derme muqueux (pustules

varioliques, ecthyma), soit propagée au tissu cellulaire sous-muqueux (laryngite

phlegmoneuse), soit siégeant au niveau des articulations ou des cartilages

(arthrites ou périchondrites primitives). De même, les processus ulcéreux aigus,

subaigus ou chroniques (fièvre typhoïde, tuberculose, syphilis, cancer) peuvent

aussi donner lieu, par des mécanismes divers, à des œdèmes diffus ou cir-

conscrits, surtout lorsqu'ils envahissent les couches profondes et déterminent

des lésions du squelette cartilagineux. Dans tous ces cas, ainsi que dans ceux

où l'œdème sui'vient consécutivement à un traumatisme local (corps étrangers,

plaies, brûlures, etc.), l'œdème n'est qu'un élément du complexus morbide

constituant l'aiTection laryilgée en cause : élément cardinal parfois (érysipèie,

phlegmon, etc.), mais parfois aussi simple complication éventuelle (processus

ulcéi'eux divers, etc.). Je me bornerai ici à signaler ces diverses variétés étiolo-

giques d'œdème qui, à mon avis, doivent être étudiées en môme temps que les

différentes affections laryngées auxquelles elles sont liées.

D'autre part, l'œdème du larynx peut survenir à titre de manifestation locale

ou localisée d'une maladie générale, ou comme complication d'une affection

extra-laryngée locale ou localisée, voisine ou éloignée; et apparaître dans des

conditions telles, qu'il constitue le seul processus morbide laryngé d'où dépen-

dent les troubles fonctionnels, vocaux et respiratoires, se présentant à l'obser-

vation. Il me semble hors de doute que pour faire de l'œdème du larynx en gé-

néral une étude fructueuse, il faut abandonner résolument les plans suivis jus-

qu'ici par les auteurs et leurs divisions en « œdème primitif », et « œdème
secondaire », œdème « aigu » et^ « chronique », etc. Le seul moyen de dé-

brouiller la question, c'est de considérer en premier lieu l'œdème du larynx tel

qu'il se montre à nous dans les conditions que je viens d'indiquer.

C'est la seule façon de se rendre un compte exact des lésions qui constituent

Vœdème de la glotte, des symptômes qu'elles déterminent suivant leur siège et

leur étendue, de leur marche et de leurs terminaisons diverses. C'est à cette

analyse que sera consacré le présent chapitre : cette étude préliminaire et fon-

damentale, nous faisant connaître l'œdème glottique « pur » (dirais-je volon-

tiers), nous permettra plus tard, quand nous passerons à celle de diverses af-

fections laryngées où il joue un rôle plus ou moins important, de distinguer,

dans le tableau symptomatique de chacune d'elles, ce qui appartient en propre

à cette dernière de ce qui est le fait de l'infiltration séreuse concomitante. Exa-

minons tout d'abord les conditions étiologiques et palhogéniques présidant à

l'apparition de l'œdème dans le larynx sain.

La cause la plus fréquente, à beaucoup près, de l'œdème de la glotte, c'est

l'existence d'un foyer inflammatoire profond voisin du larynx. Les phlegmons

sus-hyoïdiens, médians ou latéraux, amènent presque invariablement de l'œdème

du larynx, même lorsqu'ils ne suppurent pas et doivent se terminer par réso-

lution. L'œdème est le plus souvent circonscrit à l'épiglotte, ou bien à cet oper-

cule et à l'un des ligaments ary-épiglottiques ; souvent aussi il dure peu; et

dans ces conditions il ne donne lieu à aucun symptôme assez marqué pour

éveiller spécialement l'attention du malade ou celle du médecin : il passe ina-
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perçu. Mais, je le répète, son existence est presque constante lorsque l'inflam-

mation atteint quelque intensité; et si l'on veut bien s'astreindre, comme je

l'ai lait moi-même, à le rechercher systématiquement dans tous les cas de ce

genre, \o, miroir laryngoscopique en' main, el plusieurs jours de suite s'il le

faut, on se convainei'a de la réalité de l'assertion que je n'hésite pas à émettre

h ce sujet, quelque |)aradoxale qu'elle puisse paraître de prime abord puis-

qu'elle donne comme une règle ce qui n'a été jusqu'ici considéré que comme
une complication toujours très grave.

Plus rarement, on voit l'œdème laryngé survenir à la suite de lésions de la

mâchoire inférieure, de la thyroïdite aiguë, de la parotidite, des phlegmons

féri-amygdaliens et des adéno-pjhlegmons latéro ou réii'o-pharyngiens. Lors-

qu'il se montre pendant l'évolution d'un épithélioma. ulcéré du pharynx, de la

base de la langue, du plancher buccal, etc., il est encore presque constam-

ment lié à des poussées inflammatoires résultant d'inlections secondaires dont

la porte d'entrée est l'ulcération cancéreuse.

Dans ces diverses conditions, la pathogénie de l'oedème glottique est simple.

On peut, à la vérité, discuter la question de savoir si, dans tel ou tel cas, il

s'agit uniquement d'un œdème collatéral vrai, ou surtout de la propagation

d'un processus inflammatoire actif; mais on est toujours certain que l'infiltra-

tion du larynx est sous la dépendance directe du phlegmon juxta-laryngien.

La pathogénie des lésions est encore facile à comprendre lorsque l'œdème
glottique s'installe chez un sujet atteint d'une tumeur du médiastin, ou du cou

(anévrysme de la crosse aortique ou des vaisseaux du cou, tumeurs ou tumé-

factions ganglionnaires profondes, hypertrophie ou néoplasme du corps

thyroïde et particulièrement de lobes accessoires, etc.). Bien qu'assez rares,

des faits de cet ordre s'observent de temps à autre, et en pareil cas rinfillration

séreuse du larynx et des régions voisines résulte évidemment de la compres-

sion, par la tumeur, des troncs veineux et lymphaticjues eflercnts.

Les difficultés d'interprétation deviennent autrement grandes lorsqu'on n'a

plus affaire à un œdème collatéral ou à un œdème par compression. En dehors

de la compression, l'œdème glottique de cause mécanique, par stase veineuse,

est très rare : on ne l'observe que très rarement dans les a/fections chroniques

du cœur et de la poitrine retentissant sur le cœur droit et amenant l'insuffi-

sance tricuspidienne. Il semble donc que lorsque l'infiltration séreuse du
larynx survient dans les cas de ce geiu'e, la paihogénie en soit plus complexe
qu'on pourrait le croire tout d'abord; puisque ces conditions, qui se montrent
assez souvent capables de réaliser des œdèmes sous-cutanés dans différentes

régions, ne causent l'œdème glottique que tout à fait exceptionnellement, et

peuvent le déterminer sans qu'il coïncide avec l'anasarque.

La même observation s'applique aux cas, moins rares d'ailleurs, où l'œdème
glottique apparaît dans le cours ou pendant la convalescence de diverses

maladies générales infectieuses aiguës (rougeole, scarlatine, etc.), et même
lorsqu'on l'oliserve dans certains états morbides généraux plus souvent hydro-

pigènes, tels que les cachexies de causes variées (cachexie palustre, scorbu-

tique, cancéreuse, tuberculeuse, etc.), et surtout dans le mal de Bright.

N'omettons pas de remarquer en passant que toutes les néphrites, primitives

ou consécutives, comptent l'œdème de la glotte parmi leurs complications
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possibles ; on peut observer cet accident dans les néphrites aiguës ; on peut le

voir survenir, non seulement dans le cours ou à la fin des néphrites chro-

niques, mais encore comme premier symptôme de la maladie rénale (Ch. Fau-

vel('), Gibb, Schrôtter, B. Frankel, Massei, etc.). Pourquoi cesœdèmes cachec-

tiques ou dyscrasiques envahissent-ils la région pharyngo-laryngée, ou seule-

ment le larynx, pourquoi se localisent-ils même parfois à ces régions, dans

certains cas, alors que chez la très grande majorité des sujets ils les respec-

tent? Je n'ai pas à m'occuper ici de la pathogénie des œdèmes dyscrasiques

ou cachectiques en général (-) : on sait que, quelles que soient les régions du

corps où ils se montrent, elle est toujours complexe, bien que les altérations

de la crase sanguine (hypo-albuminose, hydrémie) semblent y jouer un rôle

prédominant. Je cherche simplement à élucider la question de savoir pour-

quoi, dans certains cas plutôt rares, on observe une localisation laryngée. Or,

si l'on s'astreint à une lecture attentive des observations publiées, et si l'on

prend soin d'interroger et d'examiner minutieusement les malades qu'on a

l'occasion d'observer, on voit qu'un nombre important des sujets atteints ont

eu antérieurement à souffrir de laryngites aiguës ou subaiguës diverses, ou

bien encore avaient déjà une tendance au catarrhe chronique du larynx, ou

quelque trouble morbide fonctionnel ou autre de cet organe, quand l'œdème

a apparu. On doit conclure de cette enquête que les sujets dont le larynx pré-

sente des traces d'affections antérieures, ou des lésions actuelles quelconques,

s'ils viennent à être atteints de quelque maladie hydropigène, sont plus exposés

que les autres à l'œdème de la glotte. Il me paraît probable que dans la

genèse de ces œdèmes glottiques dyscrasiques, aussi bien que de quelques

œdèmes glottiques dits mécaniques (cœur droit, etc.), les altérations vascu-

laires locales jouent un rôle important, et que leur association aux autres

facteurs pathogéniques de l'extravasation séreuse permet à celle-ci d'appa-

raître dans le larynx plus facilement que si celui-ci eût été tout à fait

normal.

Indépendamment des œdèmes laryngés de voisinage, et de ceux qu'on peut

appeler mécaniques ou dyscrasiques, il nous faut encore signaler les œdèmes
« toxiques ». Peut-être ceux qui apparaissent quelquefois dans les maladies

infectieuses (je parle des œdèmes vrais et non pas des abcès par infections

secondaires), ainsi que ceux qui atteignent les brightiques, mériteraient-ils

mieux d'être rangés dans cette catégorie que dans celle des œdèmes dyscra-

siques; car il semble probable que l'action sur les centres vaso-moteurs des

substances toxiques, surtout de celles fabriquées par les microbes dans le

premier cas, et de celles fabriquées par l'organisme lui-même dans le

cecond, soit un des plus importants facteurs pathogéniques de ces exsuda-

tions séreuses. Dans d'autres conditions, la pathogénie est moins complexe,

et c'est bien évidemment à une intoxication que sont dus les accidents :

tels sont les œdèmes de la glotte consécutifs à l'ingestion de Viodure de potas-

sium, médicament qui chez certains sujets provoque des symptômes d'iodisme

à très petites doses ; tels sont encore les œdèmes dits angioneurotiques par

Strûbing, et qui doivent être rangés, selon toute vraisemblance, dans le cadre

(') Ch. Fauvel. Aphonie albuminurique. Congrès des Sciences médicales de Rouen, 1865.

(^) Consultez A. Legroux, in Dict. encyclop. des se. médicales, article OEdème.
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de Yurticaire œdémateuse {^). Ces œdèmes toxiques sont des œdèmes actifs, dus

à des poussées vnso-dilatatrices exagérées.

Faut-il considérer et décrire comme une variété d'œdème neuropalhiquc

Vii'dèitie ohju à fritjore, accident rare, mais parfois d'une gravité extrême, et

pouvant en quelques heures au plus menacer l'existence du sujet qu'il atteint?

1! semljlc bien probable que certains cas rangés sous cette rubrique méritent

réellement la dénomination qu'on leur a donnée; mais d'autre part il est im-

possible, lorsqu'on a alïaire à une infdtration œdémateuse, pharyngo-laryngée

ou laryngée, survenant subitement sous l'influence d'un refroidissement, et

disparaissant au liout de quelques heures aussi vite qu'elle avait apparu, de

savoir s'il s'est agi d'un œdème vrai, ou d'une intlammation phlegmoneuse

suivie de résolution rapide. L'oljservation montre en effet que l'évolution de

la laryngite phlegmoneuse peut être extrêmement brève : dans un cas rapporté

par M. Frédet(-), et dans lequel la mort est survenue rnoiuA de 2 heures après

il' d(''but des accidents, cet auteur a trouvé une collection purulente de l'épi-

glotte. D'autre part, pas plus que la guérison spontanée et rapide, l'absence

de pus constatée à l'autopsie ne peut suffire à fixer le diagnostic; on ne peut

expressément nier, dans ce dernier cas, qu'il se soit agi d'une laryngite phlegmo-

neuse : celle-ci a pu tuer le malade avant l'apparition de la suppuration. L'ab-

sence de fièvre n'est pas une raison suffisante pour éliminer le phlegmon, car

elle a paru manquer dans quchfues cas, rares il est vrai, mais parfaitement

démonstratifs, où l'on a trouvé du pus dans le larynx à l'autopsie. L'absence

(le douleur locale semble être un signe de plus grande valeur, mais il serait

ténK'raire de le considérer comme pathognomonique ; de même que la douleur

ne suffit pas non plus à permettre d'affirmer qu'on a afiaire à un œdème
phlegmoneux, puisqu'elle existe constamment en cas d'arthrite crico-aryté-

noïdienne aiguë.

Pour toutes ces raisons, et tout en inclinant à croire qu'il peut exister au

larynx, comme au pharynx, une variété d'œdème aigu à frigore de nature

névropathique, résultant d'une réaction nerveuse, d'une poussée vaso-dilata-

trice, et indépendante de tout phénomène infectieux, je m'abstiendrai cepen-

dant de faire ici une étude spéciale de ces accidents, absolument exceptionnels

d'ailleurs, et dont en tout cas la nature est toujours hypothétique. Ce qu'il

importe de savoir, c'est que la grande majorité des cas décrits sous le nom
d'Medème aigu primitif de la glotte » (lorsqu'ils ne sont pas en réalité des

crijsipèk'S, où des arthrites crico-aryléno'idiennes), sont des lari/ngites phlegmo-

neuses primitives, ainsi c{ue l'avaient dit, il y a longtemps, Bouillaud et Cru-

veilhier. C'est pourquoi, dans ce qui va suivre aussi bien que dans notre étude

étiologique et pathogénique, nous laissons de côté tout ce qui a rapport à ces

faits chirurgicaux, qui appartiennent à l'histoire des phlegmons laryngiens.

L'étude des causes de l'œdème de la glotte nous explique en partie pourquoi

celui-ci est rare chez les enfants, atteint surtout les adultes de dix-huit à cin-

quante ans, et est plus fréquent chez l'homme que chez la femme. Toutefois,

il convient de ne pas attacher trop d'importance à ces résultats de statistiques

(') Voyez t. III, p. 7 cl U.
{-) Voyez la llièsc de M. Ôn.\R.vzAC : Elude sur l'œdème du larynx, Paris, 1885, p. 103, 50,

et passim.
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évidemment erronées, car elles comprennent une foule de cas qui n'y devraient

pas figurer.

Anatomie pathologique. — A l'autopsie, lorsqu'on examine le larynx

d'un sujet ayant présenté de l'œdème laryngien au moment de la mort, on

constate que les parties œdématiées présentent la forme de tuméfactions pâles,

grises, vitreuses, le plus souvent tremblotantes, comme de la gelée; limitées

par une muqueuse amincie, et plus ou moins plissée et ridée par places. Cet

aspect est surtout marqué au niveau du vestibule; sous la glotte, la pâleur est

moins accentuée et le tissu œdématié est plutôt rougeâtre dans la majorité

des cas.

Le siège et l'étendue de l'œdème sont très variables, ainsi que son inten-

sité. Plus fréquemment, il domine au niveau du vestibule laryngé : épiglotte

et replis ary-épiglottiques surtout. Puis viennent la région aryténoïdienne et les

cordes vocales supérieures. Il est rare de trouver les cordes vocales inférieures

œdématiées, tant à leur face supérieure qu'à leur face inférieure, où d'ailleurs

l'adhérence est bientôt très marquée
;
mais plus bas, dans le reste de la région

sous-glottique du larynx, où le tissu cellulaire redevient assez lâche, l'œdème

se montre moins rarement qu'on l'a dit, bien qu'incontestablement l'œdème

sous-glotlique soit beaucoup moins fréquent que l'œdème sus-glottique ou

vestibulaire ('). Je n'insisterai pas ici sur l'aspect des difféi'entes régions at-

teintes d'œdème, parce que celui-ci, bien qu'ayant subi une résorption partielle

après la mort, ne diffère que par ses dimensions de ce qu'il était pendant la

vie, et que nous en retrouverons la description tout à l'heure en étudiant les

résultats de l'examen laryngoscopique.

A la coupe, la consistance de la muqueuse œdématiée est variable
;
parfois

elle est molle, tremblotante, et laisse suinter assez facilement sous la pression

des doigts le liquide infiltré
;
plus souvent peut-être elle est ferme, et de con-

(') La disposition du tissu cellulaire sous la muqueuse rend exactement compte de la

prédominance ordinaire de l'œdème en certains [joints du larynx. Les anciennes expériences
de Sestier (1852), reprises plus récemment (1878) et avec une tout autre précision par
MM. Gouguenheim et François-Franck, montrent nettement que l'infiltration séreuse se

fait plus aisément et plus vite dans les régions les plus riches en tissu cellulaire sous-

muqueux. Ces auteurs se sont servis, pour leurs recherches, de pièces où ils avaient con-

servé non seulement le larynx, mais la langue et la plus grande jjartie du pharynx et de
la trachée. Ils introduisaient sous la muqueuse des différentes régions une aiguille de
Pravaz, et faisaient pénétrer lentement, sous la pression de trois centimètres de mercure
seulement, un liquide coloré dont ils surveillaient l'infiltration dans le tissu cellulaire. La
piqûre d'un repli ary-épiglottique à sa partie externe donnait lieu à un envahissement
rapide et intense du côté intéressé, puis le liquide s'infiltrait dans le repli glosso-épiglottique

du même côté et ne gagnait que lentement, en une heure et demie ou deux heures, le

repli glosso-épiglottique du côté opposé. Plus tard, on voyait se distendre successivement
la face antérieure de l'épiglotte, le vestibule et les cordes vocales supérieures ; au bout
ue douze heures l'infiltration était complète. La piqûre d'un repli ary-épiglottique à sa

partie interne donnait les mêmes résultats, mais l'intérieur du larynx était envahi plus
rapidement. Celle des replis glosso-épiglottiques produisait en deux ou trois heures une
infiltration de ces parties rapidement propagée aux deux replis ary-épiglottiques, mais l'in-

térieur du larynx était envahi plus rapidement que dans les expériences précédentes.

Enfin celle d'un repli pharyngo-épiglottique amenait d'abord un effacement du sinus

piriforme, puis plus tard l'injection envahissait les replis ary et glosso-épiglotliques du
même côté, et consécutivement le reste du vestibule laryngien. Dans toutes ces expé-
riences, l'œdème ne dépassait pas les lèvres glottiques. Au contraire, fait très important,
la piqûre de la région sous-glottique du larynx produirait rapidement une infiltration cellu-

laire, non seulement de la région, mais qui gagnait bientôt le larynx en totalité. (Gou-
guenheim, De l'œdème de la glotte; France médicale, 1881, n" 00.)
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sislance élasLi(iuc plulùt que gélaliiiilorme , surtout lorsque l'œdème dure

depuis longtemps. Si l'on abandonne à lui-même un fragment isolé et épais

de cette muqueuse infdtrée, la sérosité s'en écoule peu à peu, et les tissus

s'aftaissent sous l'influence de la rétraction de leurs éléments fibreux élasti-

ques, mais cet écoulement se fait avec une rapidité très variable, et le plus

souvent lentement. Lorsque l'œdème occupe les régions postérieures du larynx,

on peut parfois se convaincre, par la dissection, que les articulations crico-

aryténoïdiennes renferment du liquide; et voir que les muscles voisins sont

pâles et mous, ce qui fait supposer qu'ils ont été, eux aussi, envahis dans

une certaine mesure par l'infdtration séreuse.

L'examen hislologique fait constater les altérations étudiées dans l'œdème,

en général, par les professeurs Ranvier et J. Renaut. Les faisceaux fibreux du

tissu conjonctif sont dissociés, et ses cellules altérées sont nettement visibles.

Dans les intervalles, on trouve une substance amorphe, renfermant des cel-

lules lymphatiques, qui ne se colorent pas par l'hématoxyline (Eppinger). Le
nombre des globules blancs est très variable, et l'on trouve aussi des globules

rouges en plus ou moins grande quantité. Dans les cas où il s'agit d'un œdème
inilammaloire, on observe la présence d'un réticulum fibrineux; plus tard les

globules blancs deviennent très nond^reux et les tissus peuvent prendre une

teinte jaunâtre.

Lorsqu'on a affaire à un œdème vrai qui dure depuis longtemps, on constate

un épaississement plus ou moins marqué des faisceaux fibreux du tissu con-

jonctif.

Symptômes et marche. — Etudions tout d'abord les signes laryngo-

scopiques de l'œdème du larynx, et nous chercherons ensuite, en analysant les

symptômes fonctionnels qui en dérivent, à établir les rapports qui relient ceux-

ci aux premiers, suivant le siège et l'étendue des lésions.

1" Sirpies laryngoscopiques. — A l'examen, à l'aide du miroir laryngien, les

parties œdématiées ont un aspect plus lisse, plus tendu, plus opalin et plus

Iranslucidc que sur le cadavre. Cet aspect se rapproche beaucoup de celui de

l'o^ième des paupières, et surtout de l'œdème du prépuce (Massei). L'épiglotte

perd son contour : lorsque sa face linguale est seule atteinte, les fossettes

glosso-épiglotliques et les replis glosso et pharyngo-épiglottiques s'effacent.

L'opercule prend une forme hémisphérif[ue et surplombe le larynx en cachant

plus ou moins la glotte. Lorsque l'œdème est au contraire localisé à la face

laryngienne de l'épiglotte, ainsi que je l'ai vu une fois ('), celle-ci est aussi

penchée sur le larynx qu'elle couvre, et la lésion ne peut être vue qu'à la

faveur d'une dépression de la base de la langue avec une spatule, ou d'un

effort de vomissement. Ouand les deux faces sont prises, l'épiglotte semble,

dans les cas moyens, enroulée sur ses bords, et rappelle un peu par sa forme

l'aspect d'un col utérin ; dans les cas plus intenses, elle ne représente plus

qu'une masse sphéroïdale informe.

Lorsque l'œdème siège aux replis ary-épigloltiques, ceux-ci se confondent

en avant avec les bords latéraux de l'épiglotte, si celle-ci est également œdé-

mateuse, et ils affectent la forme de deux bourrelets cylindriques; dans le cas

(') Epitilotlile œdémateuse circonscrite primitive; Arrh. de hinjngoloijie, 1887, p. (8.

THAITÉ DE MÉDECINi:. — IV. 6
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contraire, ils ont l'aspect de deux masses fusiformes à petites extrémités

antérieures. En arrière, au niveau de la région aryténoïdienne, les deux extré-

mités des replis ary-épiglottiques se perdent dans la muqueuse aryténoïdienne

proprement dite, en formant deux masses arrondies en contact ou plus ou

moins confondues. Ces masses latérales cachent les bandes ventriculaires, et

lorsque l'épiglotte est en même temps très tuméfiée, l'entrée du larynx pré-

sente la forme d'un triangle irrégulier dont le côté antérieur est limité par

l'épiglotte et les deux autres par les replis ary-épiglottiques, orifice où passent

plus ou moins difficilement l'air respiratoire et les mucosités Irachéo-bronchi-

ques; les parties sous-jacentes deviennent tout à fait invisibles. Lorsque, au

contraire, le vestibule est moins tuméfié, on peut, si l'œdème occupe les ré-

gions sous-jacentes, constater l'aspect qu'il y présente.

Moins fréquemment atteintes, les bandes ventriculaires, lorsqu'elles sont

œdématiées, sont tendues, arrondies, mais d'une teinte plus rougeâtre que

celle qu'affectent les régions sus-jacentes. Lorsque l'infiltration séreuse atteint

les cordes vocales inférieures, ce qui est rare, celles-ci présentent un aspect

différent suivant les cas. Elles sont pâles, blanches, et leur bord libre présente

un épaississement et un aspect transparent particuliers, si l'œdème ne les a pas

envahies de bas en haut; dans le cas contraire, lorsqu'il y a aussi de l'œdème

sous-glottique, leurs bords libres sont comme encadrés par deux saiHies fusit

formes et rougeâtres. Ces saillies se détachent plus nettement encore sur les

cordes vocales, lorsque l'œdème sous-glottique se montre seul. On croirai-

alors, à l'examen, qu'il existe quatre cordes voctdes inférieures; deux externes,

blanches et platesf et deux internes plus volumineuses, rougeâtres le plus sou-

vent, fusiformes, séparées des premières par un sillon longitudinal plus ou

moins marqué.

La mobilité des cordes vocales n'est pas intéressée loi'sque l'œdème est limité

à l'épiglotte ou aux ligaments ary-épiglottiques sans propagation marquée à

l'extrémité postérieure de ceux-ci et aux régions aryténoïdiennes. Mais, lorsque

la partie postérieure du larynx est fortement tuméfiée, les mouvements des

arylénoïdes deviennent difficiles et limités. Tantôt les cordes sont incapables

de se rapprocher pendant les tentatives de phonation ; tantôt et plus souvent,

au contraire, ce qui est plus grave, elles occupent une situation rapprochée

de la ligne médiane et ne peuvent s'écarter à l'inspiration. Ces troubles mo-

teurs peuvent tenir à des causes diverses souvent associées : l'infiltration

ary-cricoïdienne péri-articulaire ou l'hydarthrose vraie, l'infiltration des

muscles postérieurs, peut-être aussi parfois la compression des filets nerveux

par l'exsudat.

Pendant les efforts vocaux ou les mouvements respiratoires, on voit souvent

les régions œdématiées présenter un aspect tremblotant de leur surface. Dans

les cas d'œdème énorme des replis ary-épiglottiques, il peut se produire pars

fois, à l'inspiration, un léger aplatissement des lèvres internes des bourrelet

tuméfiés, causant un obstacle plus marqué au passage de l'air; mais, il importe

de savoir que les replis œdématiés, ayant une large base, ne sont point, sauf

exceptions rares, des masses ballotantes pouvant être aspirées par le- courant

d'air inspiratoire et poussées en dehors, comme des battants de porte, à chaque

expiration. Cette vieille idée de Bayle et de Sestier a fait son temps, et bien que
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I;i plupart des auteurs classiques (Morell-Mackenzie, SclinUtcM', (Jottstein, etc.)

la dérendent encore, je crois avec M. Gougucnheim qu'elle doit être résolu-

ment abandonnc-e ('). Sauf dans les cas extrêmes (m l'épiglotle, ses replis et la

rc'ijion aryténoïdiennc ne forment plus «[u'unc masse obstruant mécanifjue-

ment l'entrée du larynx, la dyspnée est due, soit à un spasme yloltique (Gou-

yuenhcim), soit au défaut de mobilité des articulations crico-aryténoïdiennes.

avec ou sans altérations musculaires ou nerveuses. J'ajouterai que dans le

cas d'œdème sous-glottique, on peut observer une dyspnée intense alors

que l'œdème est très peu marqué, et que l'observation montre que cet accident

est le résultat d'accès de spasme de la glotte. .Je reviendrai d'ailleurs sur ce

point à l'occasion de la laryngite slriduleuse.

i" Sijmplùmcx fonctionnels. — Ils sont extrêmement variables, et dépendent

non seulement de l'alTection causale, mais encore du siège, de l étendue, du

volume de rinliltration œdémateuse, et de la rapidité plus ou moins grande

de son développement.

Les phénomènes g(''néraux (lièvre, hypothermie, etc.) ne dépendent pas de

l'œdème même; ils sont uniquement sous l inilucnce de la maladie causale ou

de l'asphyxie résultant de la sténose glottique (juand elle existe; mais ils man-

(pient dans un très grand nombre de cas. J'en dirai autant de la douleur :

hn'squ'il s'agit d'un a'dème vrai, elle fait défaut. On observe à peine un peu do

dysphagie, plus mécanique que douloureuse, lorsque l'infiltration est exagérée

(ît siège à la face postérieure de la région crico-aryténoïdienne. Mais il existe

loujours ime sensation gênante de corps étranger, qui porte parfois les malades

à faire des mouvements répétés de déglutition à vide, et plus rarement à éjncttre

de temps à autre des secousses de toux, sourdes et profondes.

Les troubles de la phonation ne sont pas constants ; et de plus, lorsqu'ils

existent, ils se présentent sous des apparences très variables. Dans les cas

d'œdème un peu étendu du vestibule, alors que la motililé des cordes vocales

est à peu près normale, la voix prend très souvent un caractère presque parti-

culier : elle est profonde, rude, ronflante. Si la tuméfaction aryténo'idienne

empêche l'alTrontement des parties postérieures des cordes, elle devient rauque,

et peut même s'éteindre tout à fait. Lorsque l'œdème est limité aux cordes

vocales inférieures, la voix est généralement peu altérée (Massei). Il en est de

même en cas d'œdème limité à la région sous-glotti({ue ; dans la grande majo-

rité des cas, la voix est seulement alors un peu sourde et affaiblie, parfois elle

devient un peu rauque, mais c'est tout.

Les accidents dyspnéiques font complètement défaut dans beaucoup de cas,

et surtout lorsque l'œdème est asymétrique et plus ou moins limité à une moitié

du larynx. Il est très rare qu'ils se montrent lorsque l'aulème est circonscrit à

i'épiglotte et aux ligaments ary-épiglottiques ; ils n'apparaissent que lorsque

la région postérieure du larynx se tuméfie
;
et, ainsi que je l'ai dit plus haut, ils

ont des causes complexes. En général, ils se montrent d'autant plus facilement

que la marche de l'œdème a été plus rapide. Lorsque celui-ci s'est installé lente-

(') M. Guiimieiiheiiu a essayé", sans y réussir, de iiroiluirc ai-LilicK'llcinciil cclU' aspiration

(les replis aryténo-épiglolliqucs, à l'aide d'un soiil'llel lixô à l'exlrémilc inférieure de la

Irachéc sur des pièces redématiées expcrinicntalciiient (Gouguemiei.m, loc. rit.), et Annales

des maladies de l'oreille, 1883, [lage L2(i.
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ment et progressivement, ils peuvent manquer pendant longtemps, bien que

l'orifice glottique soit considérablement plus étroit que dans les conditions

normales (Charazac). Toutefois, à un moment donné, lorsque la sténose locale

progresse, la dyspnée apparaît; elle se traduit par le tableau symptomatique

déjà exposé à propos du croup (') : stridor inspiratoire d'abord, puis aux deux

temps ensuite avec maximum à l'inspiration, tirage, puis symptômes d'asphyxie.

Elle procède par accès de suffocation de quelques minutes, plus fréquents la

nuit, séparés par des périodes de calme relatif, et de plus en plus rapprochés

ensuite. Le malade, si l'on n'intervient pas, succombe dans un accès de suffo-

cation, souvent avec des convulsions généralisées; ou l'asphyxie devient pro-

gTessive, et le malade meurt dans le coma. Dans les cas heureux, si la sténose

glottique subit une évolution rétrograde, les accès diminuent de fréquence et

d'intensité, et la respiration se rétablit peu à peu; mais, lorsque les accidents

dyspuéiques paroxystiques ont apparu, il est rare qu'ils cessent ainsi sponta-

nément, et bien souvent les malades ne doivent la vie qu'à l'ouverture chirur-

gicale de la trachée.

La marche de l'affection est variable suivant sa cause et suivant les cas. Le
plus souvent l'œdème se développe lentement et progressivement, et les acci-

dents dyspnéiques peuvent n'apparaître qu'au bout de plusieurs jours ou plus,

s'ils ne font pas défaut. Mais, dans d'autres cas, l'infiltration séreuse marche

avec une rapidité telle, qu'en moins de quelques heures la vie du malade peut

être menacée. Ces œdèmes subits peuvent se voir chez les brighticjues et aussi

chez les sujets^très affaiblis et cachectiques. Mais ceux c[ui progressent avec le

plus de rapidité, au point d'affecter parfois une marche vraiment foudroyante,

sont les œdèmes chirurgicaux, qui se développent à la suite d'une plaie péné-

trante du cou, d'une brûlure du larynx (eau bouillante, air surchauffé dans

les incendies, etc.). ou d'un corps étranger pointu enclavé dans la cavité laryn-

gienne. Les œdèmes toxiques dus à l'ingestion de l'iodure de potassium pren-

nent aussi parfois une mai'che rapide, mais le plus souvent, heureusement, ils

diminuent assez vite, dès que l'on cesse l'administration du médicament. L'ur-

ticaire œdémateuse peut envahir le larynx avec une extrême rapidité, mais elle

disparaît de même, et le plus souvent avant d'avoir sérieusement menacé le

malade.

Diagnostic, pronostic et traitement. — L'étude symptomatique qui

précède suffit à faire comprendre aisément que le diagnostic d'œdème de la

glotte ne peut être établi sans l'aide du laryngoscope. La constatation de

l'œdème une fois faite, il importera encore de déterminer ses causes; il faut

savoir si l'œdème est lié à une lésion ou à une maladie, récente ou ancienne,

du larynx lui-même, à une lésion voisine, ou à une maladie hydropigène quel-

conque. .Je ne puis insister ici sur cette question du diagnostic différentiel, qui

m'obligerait à passer en revue non seulement toute la pathologie pharyngo-

laryngée, mais encore une grande partie de la pathologie médicale. Je me bor-

nerai à insister sur quelques points qui présentent une haute importance pra-

tique. Tout d'abord, je ferai remarquer qu'en raison de la rareté relative des

cas où l'œdème de ,1a glotte est capable d'amener une oblitération mécanique

des voies aériennes, le médecin n'est jamais autorisé à attribuer hypothétique-

(') Voyez t. III, p. 2'28 et suivanlos.



TROUBLES ( : IUC ULATÛ IR I-: S

.

85

menl à une innUralion séreuse périglollique des accidents dysi>néi(jues d'ori-

gine laryngée, saul" lorsque la conslalalion d'un phlegmon susdiyoïdicn, ou

encore përi-amygdalien ou latéro-pharyngien avec œdème du voile du palais

et de la luette développé avant l'apparition de la dyspnée, ou bien encore celle

d'un érysipèle du pharynx concomitant, le lui a permis. Même en pareil cas le

miroir n'est pas inutile, car seul il est capable de faire savoir si la dyspnée

est due au développement exagéré et au siège (sous-glottique) de l'infiltration

laryngée, ou à des spasmes glotliques. En abaissant fortement la base de la

langue avec la spatule, on peutljien parfois, penilant un effort de vomissement,

apercevoir l'épiglotte, et même la partie supérieure des ligaments nry-épi-

glottiques lorsqu'ils sont extrêmement (uméfii's, mais on sait combien il est

fréquent de voir des infiltrations énormes de ces régions ne donner lieu à

aucun accident dyspnéique, et dès lors il importe de rechercher si les régions

plus profondes sont aussi, elles, envahies par l'œdème, ou si elles sont in-

demnes, pour peu qu'on veuille se faire une idée nette du mécanisme des

I roubles respiratoires. D'ailleurs, il est imprudent de provoquer des elTorts

de vomissement en pareil cas, carj ils peuvent être suivis d'accès de sufio-

cation ; et c'est pour cette raison que l'exploration digitale, qui du reste ne

donne jamais (jue des résultats très bornés, doit être absolument rejetée

de la pratique. Il est même prudent de ne recourir à l'examen laryngosco-

pique qu'après avoir pris la précaution de pulvériser une petite quantité

d'une solution forte de cocaïne au fond de la gorge, pour rendre cet examen

aussi facile à supporter que possible par le malade.

En dehors des conditions liées à l'affection causale, et à l'état général du

ftujet, le pronostic de l'œdème de la glotte varie grandement suivant son siège.

Sus-glottique, l'œdème n'est vraiment dangereux, sauf dans les cas extrêmes,

que lorsqu'il occupe la région aryténoïdienne et (pi'il immobilise les cartilages

aryténoïdes; sous-glottique, il est toujours redoutable. Toutes choses égales

d'ailleurs, le médecin doit encore tenir compte de la rapidité de la marche de

l'infiltration.

Le traitement est variable suivant les causes : lorsqu'il s'adresse à l'œdème

laryngien considéré en tant que lésion ; lorsqu'il s'adresse au symptôme dyspnée,

et qu'il est bien démontre au médecin que celle-ci est le fait de l'infiltration

œdémateuse elle-même; il varie encore suivant le degré de cette dyspnée,

l'imminence plus ou moins grande du danger, la violence ou la répétition des

accès de sulTocation, l'intensité plus ou moins marquée des symptômes d'as-

phyxie. L'ouverture chirurgicale d'un plegmon sus-hyoïdien ou pharyngien

peut être suivie d'une disparition assez rapide de l'cedème laryngien concomi-

tant pour éloigner tout danger en quehjues heures. Lorsqu'il n'y a pas de pus

collecté en foyer, mais qu'il existe cependant des présomptions sur la nature

inflammatoire de l'œdème laryngien, on pourra, si le temps le permet, recourir,

soit à la glace i)itiis et extra, soit mieux encore à une large application de;

sangsues au devant du larynx, aux bains de pieds fortement sinapisés, etc.

On pourra essayer encore, dans d'autres cas (dyscrasies hydropigènes), des

purgatifs hydragogues (gomme gutte, coloquinte, jalap), du jaborandi (injec-

tions sous-cutanées de pilocarpine) recommandé par Suarez de Mendoza et

par Goltsicin cpii lui ont dû des succès. .Je ne parlerai des scarilicalions de la
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muqueuse œdémaliée que pour les condamner : lorsqu'elles semblent utiles,

c'est qu'en réalité elle s'adressent à une laryngite plegmoneuse et non à de

l'œdème simple. Dans ce dernier cas, elles sont presque invariablement inutiles

et presque constamment nuisibles, quelque soin qu'on mette à la stérilisation

de l'instrument tranchant, car elles ouvrent une porte d'entrée à l'infection en

créant, exposée dans un milieu où fourmillent les microbes pathogènes, une

plaie qui intéresse des tissus actuellement incapables de se défendre contre eux.

Lorsque l'asphyxie est menaçante, il faut résolument procéder à l'ouverture

chirurgicale de la trachée, et l'expérience montre que plus tôt elle est faite,

plus elle a chance de sauver le malade. Le cathétérisme à demeure (Heryng),

ou le tubage de la glotte avec les tubes d'O'Dwyer (Massei), ne me paraissent

guère susceptibles d'être substitués avec succès à la trachéotomie dans les cas

de ce genre.

IV

HÉMORRHAGIES

Il n'est pas rare d'observer des hémorrhagies laryngées interstitielles, sous-

muqueuses, quelquefois même assez abondantes pour déterminer une sténose

glottique inquiétante, dans un certain nombre de maladies infectieuses ou

dyscrasiques : variole hémorrhagique, typhus exanthématique, scorbut, maladie

de Werlhoff, leucémie.

On peut également voir survenir des ecchymoses laryngées, d'ordinaire de

petites dimensions, et siégeant de préférence sur les cordes vocales, à la suite

de fatigues exagérées de la voix, chez les orateurs et surtout chez les chanteurs.

Quant aux hémorrhagies superficielles donnant lieu à un écoulement sanguin

de quelque intensité, il est très rare qu'elles apparaissent en dehors des trau-

matismes profonds du larynx. Elles se montrent très rarement dans le cours

des affections ulcéreuses spécifiques, sauf dans le cancer laryngé; elles sont

plus communes dans les cas de tumeurs bénignes à structure vasculaire (an-

giomes). Dans ces dernières conditions, c'est le plus souvent à la suite d'efforts

vocaux qu'elles se montrent, ou quelquefois encore à l'approche des règles

chez la femme. J'ai publié un fait d'hémorrhagies laryngées à répétition, se

produisant presque à chaque époque menstruelle chez une femme très ner-

veuse, et indépendantes de toute lésion laryngée ('). Il n'y avait, en effet,

d'autre altération de la muqueuse que de légères arborisations vasculaires sur

les cordes vocales. Deux faits analogues ont été rapportés depuis lors par Com-
paired Il s'agit, en pareil cas, d'hémorrhagies névropathiques actives, con-

sécutives à des poussées vaso-dilatatrices, sans inflammation concomitante.

Lorsque, au contraire, l'hémorrhagie coïncide avec une inflammation catarrhale

intense, il ne s'agit plus d'une hémorrhagie laryngée, mais bien d'une laryn-

gite hémorrhagique, variété de laryngite aiguë qui sera étudiée plus tard. Les

petites hémorrhagies qui se produisent parfois dans le cours delà coqueluche,

à la suite des efforts de toux prolongés, rentrent plutôt dans le cadre des

hémorrhagies passives.

(') Société française de laryngologie, séance du 10 mai 1889

(-) CoMPAiRED. El siglo mcdico; janvier 1891.
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Les symptômes des hémorrhagies spontanées du larynx sont presque toujours

peu importants. Tout consiste dans l'expuilion d'un peu de sang- mêlé aux

crachats rendus le plus souvent à la suite d'etTorts de toux provoqués par des

picotements ressentis par le malade au niveau du larynx. Le pronostic n'offre

aucune gravité. Cependant il i'aut savoir que les ecchymoses sous-muqueuses

des chanteurs, consécutives au surmenage de la voix, ne se résorhent pas tou-

jours, et peuvent donner naissance à des kystes sanguins et à des productions

j)olypeuses.

L'hémorrhagie superficielle s'arrcMe ordinairement d'elle-même, et n'oblige

que rarement le médecin à avoir recours à l'emploi local des styptiques ou du

galvano-cautèrc. Les applications de glace, intus et extra, sont le plus sou-

vent suffisantes. L'hémorrhagie arrêtée, il reste au niveau <lu point de dépai'l

de l'écoulement, et parfois sur les régions voisines des caillots brunâtres, qui

après quelques jours se détachent d'eux-mêmes. Le traitement consiste donc

surtout à combattre les causes des poussées conjectives dont la rupture vas-

culaire est le dernier terme. Lorsqu'il s'agit d'hémorrhagies cataméniales, on

s'attachera à régulariser les fonctions menstruelles et à calmer l'irritabilité

nerveuse (exercice, hydrothérapie, bromures). Lorsque l'hémorrhagie, intersti-

tielle ou superficielle, est consécutive à des efforts vocaux, il est nécessaire de

prescrire au malade un repos absolu, jusqu'à disparition complète des acci-

dents, ou jusqu'à ce que l'ecchymose se soit complètement effacée. Lorsque

l'épanchement hématique a donné lieu à la formation d'un véritable kyste

sanguin, il ne faut intervenir chirurgicalement que si la petite tumeur tend à

rester slationnaire : j'ai vu en effet plusieurs fois ces petits kystes disparaître^

progressivement et spontanément, sous la seule influence du repos comjjlet du

larynx.

CHAPITRE II

TROUBLES NERVEUX

I

TROUBLES SENSITIFS

1. — ANESTHIiSIE.

Symptômes. — L'anesthésie de la muqueuse laryngée est tantê^t géné-

ralisée, tantôt circonscrite. Dans ce dernier cas, elle occupe, soit la région

sus-glottique, soit la région sous-glottique du larynx. Elle est complèle ou

inc()m[)lète (hyperesthésie), unilatérale ou liilatérale. Lorsqu'elle est bilatérale,

elle est souvent plus marquée d'un côté que de l'autre.

Les symptômes subjectifs qui résultent de l'anesthésie du larynx sont à peu

|>rès nuls. En cas d'anesthésie de l épiglotte et des limites du vestibule artili-

ciellement provoquée par les applications bien localisées de cocaïne, le malade

ressent une sensation de corps étranger, parce que la présence des parties
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insensibilisées est perçue par la muqueuse voisine ; mais dans les aneslhésies

spontanées, qui ne sont plus aussi bien circonscrites, celte sensation manque
le plus souvent. Il est possible qu'on puisse l'expliquer comme ci-dessus lors-

qu'elle existe en cas d'anesthésie limitée survenue bruquement; mais dans

d'autres conditions elle doit être attribuée, comme les fourmillements, les pico-

tements, etc., qui l'accompagnent, à des paresthésies concomitantes. Indé-

pendamment des paresthésies, on observe même parfois (Schnitzler) de véri-

tables sensations de douleur (anesthésie douloureuse). Les accès de toux,

par pénétration de fragments alimentaires dans les voies aériennes, ne

s'observent que lorsqu'à l'ancstliésie de la muqueuse viennent se joindre des

troubles de la motilité (paralysie ou parésies) des muscles du pharynx et des

muscles constricteurs du vestibule laryngien.

L'exploration directe des régions atteintes d'anesthésie, pratiquée avec un

stylet ou une pince laryngienne de petit volume, sous le contrôle du miroir

laryngoscopique, fait reconnaître que la muqueuse peut être touchée, pincée

ou tiraillée sans que le malade s'en rende compte, et sans que ces manœuvres
provoquent de réflexes. L'application de topiques irritants ou caustiques n'est

pas davantage perçue. Les sensations de température sont parfois abolies,

parfois conservées. Quelquefois il existe de l'analgésie sans anesthésie pro-

prement dite.

Étiologie. — Une des causes les plus fréquentes de l'anesthésie du larynx

est l'hystérie. Beaucoup d'hystériques (un sur six d'après Thaon(')), atteints ou

non de troubles moteurs laryngés, présentent, en même temps que des plaques

d'anesthésie cutanée surtout fréquentes au devant du cou (Thaon), une dimi-

nution marquée de la sensibilité de l'épiglotte et du vestibule; mais ce dernier

phénomène est loin d'être constant, comme l'avait cru Chairou. Dans ces

conditions, l'hémianesthésie du larynx ne s'observe pas (Thaon, Lichtwitz).

Chez les hystériques hémianesthésiques, ce dernier auteur a trouvé le plus

souvent le larynx indemne ; et dans le cas contraii'e, la sensibilité de toute

l'entrée du larynx, des deux côtés, était touchée. J'ai constaté l'anesthésie

généralisée (sus et sous-glottique) et bilatérale du larynx, accompagnant celle

du pharynx, chez deux malades atteints de mutisme hystérique avec paralysie

complète des muscles constricteurs de la glotte et conservation des fonc-

tions respiratoires des crico-aryténoïdiens postérieurs. Dans l'un de ces cas

(jeune fdle) l'anesthésie était incomplète; dans le second (homme), elle était

absolue. Il n'y avait pas de troubles de la déglutition : les malades ne tous-

saient pas et ne s'engouaient jamais.

On a signalé également l'anesthésie laryngée bilatérale chez les épilepti-

ques, pendant les attaques; et après celles-ci elle persisterait quelque temps.

On la voit aussi chez les malades atteints de paralysies bulbaires avancées, et

chez les paralytiques généraux à la période de démence, ainsi que l'a constaté

Lennox-Browne. Elle est constante dans les divers états asphyxiques, où le

sang renferme de l'acide carbonique en excès.

L'hémianesthésie a été signalée, en même temps que la paralysie motrice

correspondante du larynx, chez des sujets atteints de lésions cérébrales en

(') Thaon, L'hystérie et le larynx. Annales des 77ialadies de l'oreille, 1881. (Communication
au Congrès international de laryngologie de Milan.). — Lichtwitz; Thèse citée.
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foyer (Ott, Lori). On la rcnconLre aussi chez les individus alteinls de para-

lysie périphérique du récurrent (Zierasseu) ; elle est alors limitée à la région

sous-glottique du larynx du côté malade. On l'a vue se montrera la suite de

l'intoxication saturnine. ^

Une des causes les plus fréquentes d'anesthcsie d'origine périphérique est

la diphthérie. L'anesthésie laryngée post-diphthéritique est parfois bilatérale,

mais en pareil cas l'un des côtés est toujours plus atteint que l'autre; le plus

souvent, elle est unilatc'rale ; el elle siège du côté qui a été le plus atteint par

l'angine (Ziemssen). Elle ne frappe que la partie supérieure du larynx : la

sensibililé de la région sous-gloUique demeure intacte. En même temps que le

larynx, le pharynx et le voile du palais sont insensibles du même côté ou en

totalité. Ces troubles de la sensibilité ne sont jamais isolés: toujours des

(roubles moteurs (paralysies ou parésies) les accompagnent. Au larynx, les

muscles frappés sont ceux que le nerf laryngé supérieur innerve exclusive-

ment : crico-thyroidien, et thyro-ary-épiglottique. Il en résulte que le larynx

est imparfaitement clos pendant la déglutition, que les troubles moteurs du

pharynx rendent d'ailleurs maladroite, et que des parcelles alimentaires et

surtout des li([uides pénètrent dans la région sous-glottique sensible du

larynx et occasionnent de violents accès de toux.

Marche et pronostic. — La marche et la durée de l'anesthésie laryngée

hystéri([ue sont extrêmement variables, comme celles de toutes les autres mani-

festations de la même maladie. Celles des anesthésies dépendant de lésions

nerveuses centrales ou périphériques varient suivant les affections causales.

Quant à l'anesthésie diphthéritique, elle dure rarement plus de 5 à 8 semaines

lorsqu'elle est abandonnée à elle-même, et elle peut guérir plus vite lorsqu'elle

est convenal^lement traitée.

Le pronostic de l'anesthésie hystérique est bénin, et celui de l'anesthésie

d'origine cérébrale, bulbaire ou périphérique légèrement variable suivant les

cas, mais toujours grave. Quant à celui de l'anesthésie diphthéritique, il n'ac-

quiert guère de gravité qu'en raison des accidents auxquels les malades sont

exposés par l'association à l'anesthésie de paralysies motrices compromettant

la déglutition. Mais dans ces conditions, il peut devenir menaçant : certains

malades, en effet, présentent de violents accès de toux et de suffocation chaque

fois qu'ils essayent de boire ou de manger, à tel point que l'alimentation peut

devenir impossible. D'autres peuvent être frappés de broncho-pneumonies

infectieuses dues à la pénétration des substances alimentaires dans la profon-

deur de l'arbre aérien.

Diagnostic et traitement. — L'anesthésie du larynx ne peut être le

l)lus souvent (|ue soupçonnée, si le médecin n'a pas recours à l'exploration

directe pour en établir le diagnostic. Chez les hystériques, les hémiplégiques,

cette constatation n'a pas grande importance pratique; mois chez les sujets

atteints de paralysie diphthéritique, il n'en est plus de même.
On ne doit jamais négliger de rechercher l'anesthésie laryngée lorsqu'on se

trouve en présence de malades présentant des troubles marqués de la déglu-

tition et de la voix, avec accès de toux répétés, en même temps qu'une parésie

diphthéritique du pharynx. Si l'exploration fait reconnaître que la muqueuse
du vestibule laryngé est insensible, on devra immédiatement et sans hésiter
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recourir à l'alimentation artificielle à l'aide de la sonde œsophagienne, qu'on

aura soin d'introduire en prenant toutes les précautions voulues pour être

certain qu'elle parvient bien dans l'œsophage et ne s'égare pas dans le larynx.

De plus, on instituera immédiatement le traitement électrothérapique (fara-

disation interne, chacun des deux pôles de l'électrode pharyngienne étant

placés dans l'une des gouttières pharyngo-laryngées). Au bout de quelques

jours, on pourra avec avantage adjoindre à ce traitement l'administration de

la strychnine, qu'on donnera à doses croissantes (5 à 8 et même 12 milli-

grammes par jour), en ayant soin d'interrompre rapidement s'il survenait

quelque menace d'intoxication. La strychnine et l'électrisation rendront aussi

des services dans le traitement de l'anesthésie hystérique : en effet, lorsque

sous l'influence de ce traitement dirigé contre les paralysies vocales, la voix

revient, on voit d'ordinaire la sensibilité reparaître en même temps.

§ 2. — IIYPERESTHÉSIE.

L'hyperesthésie de la muqueuse laryngée se montre surtout chez les hysté-

riques et chez certains névropathes. D'après Gottstein, on la verrait parfois

survenir sous l'influence de la dentition, de la menstruation ou de la grossesse,

et disparaître ensuite. Elle a été souvent constatée au début de la phthisie pul-

monaire, en l'absence de toute lésion laryngée autre que l'anémie. Lennox-

Browne, Juracz et Gottstein lui attribuent une grande valeur diagnostique

dans les cas douteux, surtout lorsqu'elle coïncide avec des paresthésies du

larynx, et ce dernier auteur pense même qu'elle peut être le signe précurseur

d'une tuberculose pulmonaire ne devant se développer que longtemps après.

Elle se traduit par une augmentation marquée de l'excitabilité réflexe; la

moindre parcelle alimentaire pénétrant dans le vestibule du larynx occasionne

une toux quinteuse ou du spasme glottique. Parfois le malade ne peut respirer

la bouche ouverte sans ressentir au niveau du larynx une sensation de froid très

pénible. Chez quelques-uns, la parole finit par amener des sensations doulou-

reuses, et l'on voit des hystériques en arriver à observer un silence permanent

pour éviter des douleurs laryngées {phonophobie de Thaon). L'hyperesthésie

laryngée est souvent accompagnée de paresthésies, et parfois de névralgies.

Le diagnostic d'hyperesthésie laryngée n'est justifié que lorsque les symptô-

mes précédents ne coïncident avec aucune lésion objective constatable à

l'examen laryngoscopique. On'ne saurait, en effet, appeler hyperesthésie l'hype-

ralgésie causée parle catarrhe, pas plus qu'anesthésiela diminution de la sensi-

bilité qui accompagne certaines phases de la tuberculose et surtout de la

syphilis du larynx. Le pronostic doit être quelquefois l'éservé, à cause de la pos-

sibilité d'une phthisie en incubation; il est toujours meilleur chez les hysté-

riques, et aussi chez les femmes enceintes. Dans ce dernier cas, l'affection n'est

justiciable d'aucun traitement. Les névropathes au contraire devront être

soumis à l'hydrothérapie et aux bromures; mais les résultats obtenus seront

souvent de courte durée, car l'affection est tenace et sujette aux récidives.

§ 3. — PARESTHÉSIES.

Les paresthésies de la muqueuse laryngée s'observent très fréquemment chez

les hystériques, les neurasthéniques et les hypochondriaques. Ces malades res-
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senlonl, do lomps en temps et parfois constamment, des sensations de Ijrûlurc,

des picotements, des fourmillements qui les portent à « racler » ou à « hemmer »,

ou encore des sensations de corps étr^ingers. Quehjuefois, ces sensations résul-

lenL en r<''alité de la présence antécédente d'un corps étranger vérilahie : une

arête, un os, un débris alimentaire quelconque a séjourné quehpies heures

près du larynx quelques jours auparavant, cl la sensation persiste longtemps

après que le corps du d('lit a été avalé. Mais le plus souvent il ne s'est rien

produit de semblable, et il s'agit de sensations constairment et purement sub-

jectives.

Il est douteux que l'anémie ou la chlorose seules soient capables de détermi-

ner les pareslhésies du larynx. Lorsqu'elles existent en pareil cas, il faut, ainsi

«pi'on l'a vu plus haut, penser à une pseudo-chlorose, à une anémie bacillaire

pré-tuberculeuse (Lennox-BroAvne, Juracz, Clottslein).

Le diagnostic exige, bien entendu, l'emploi du laryngoscope : non seulement

on ne doit le poser qu'après avoir reconnu que le larynx est sain ; mais il faut

encore savoir que certaines lésions du pharynx (catarrhe del'amygdale pharyngée

ou amygdalite palatine chroniiiue, hypertrophie de l'amygdale linguale sur-

tout) peuvent déterminer des sensations analogues. Chez les hypochondriaques,

la névrose se présente d'une façon un peu spéciale, qui permet à elle seule

d'éclairer le médecin : les malades interprètent les sensations subjectives dont

ils se plaignent : ils se croient, le plus souvent, atteints de lésions graves ou

mortelles (syphilis, phthisie laryngée, cancer du larynx), et quelque peine

(ju'on se donne pour \e» convaincre de leur erreur, on n'y arrive guère ou du

moins on ne parvient pas à déterminer chez eux la conviction absolue qu'ils

souffrent d'accidents purement nerveux.

Dans tous les cas, la maladie est tenace, et sujette aux récidives ; les guérisons

ne s'obtiennent que lorsque l'on a pu traiter et guérir une lésion pharyngée

qui était la cause déterminante des accidents. Les bromures, l'hydrothérapie,

la gymnastique, sont les moyens thérapeutiques les plus recommandables.

§ 4. — NliVI^.\I.GII-: I.AnYNf.lîE.

Étiologie. — Les névralgies du larynx sont Ijeaucoup moins communes que

les pareslhésies de la même région, mais cependant moins rares que le pen-

sent le plus grand nombre des auteurs. Elles se voient plus fréquemment

chez la femme que chez l'homme. C'est le plus souvent chez les sujets neuro-

arthritiques qu'on a l'occasion de les observer. On peut parfois leur assigner

très nettement l'action du froid comme cause déterminante. Dans d'autres

cas, elles surviennent à titre de réflexe douloureux, à la suite d'affections

localisées du pharynx, et surtout du pharynx nasal. Je l'ai vue une fois coïn-

cider avec une paralysie du récurrent, et je pense qu'il s'agissait vraisembla-

blement dans ce cas d'une névrite primitive du tronc du laryngé inierieur;

mais il semble que le plus souvent ce soit le laryngé supérieur (jui doive être

incriminé.

Symptômes. — La névralgie laryngée se traduit par des douleurs plus ou

moins vives, parfois lancinantes, survenant par accès, et unilatérales presque

toujours. Le point de départ de la douleur est localisé d'ordinaire par les ma-
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lades vers la grande corne de l'os hyoïde; de là, elle s"irradie parfois vers

l'oreille, et plus souvent le long du larynx et de la trachée. Les douleurs aug-

mentent d'ordinaire sous l'impression du froid. Chez certains sujets, elles aug-

mentent quand le malade parle un peu longuement. L'exploration digitale, faite

sur la peau du cou et un peu profondément, le long du larynx et de la trachée,

fait parfois constater un point douloureux (E. Frankel), qui ne coïncide pas

d'oi'dinaire avec celui où le malade localise l'origine des douleurs spontanées.

Pénible tout d'abord Id pression de ce point calme ensuite la douleur chez

certains sujets (Morell-Mackenzie). E. Frankel a constaté que l'application du

courant continu était très douloureuse, surtout lorsqu'on plaçait le pôle

négatif au niveau du point sensible à la pression.

Diagnostic, pronostic et traitement. — Le diagnostic exige une

exploration attentive. Il est parfois difficile de différencier nettement l'affection

d'une névralgie du pharynx, quelque soin qu'on mette à examiner le malade
;

et cependant, en l'absence de lésions naso-pharyngiennes pouvant faire penser

à une névralgie réflexe, cette différentiation est importante au point de vue du

traitement à instituer.

Ce dernier sera, si possible, causal ; en cas de catarrhe circonscrit de l'amyg-

dale pharyngée (angine de Tornwaldt), on devra tout d'abord traiter le pha-

rynx : j'ai obtenu ainsi, plusieurs fois, des guérisons rapides. Dans d'autres con-

ditions, on aura recours à l'antipyrine ou à l'exalgine, ou à l'opium associé au

sulfate de quinine, qui permettent de calmer les douleurs. Celles-ci cèdent

aussi assez bien aux applications répétées de compresses imbibées d'eau très

chaude (Gottstein). E. F^rànkel a obtenu de bons résultats des applications de

courants continus, faites tous les jours pendant quelques minutes ; la cathode

était appliquée sur la colonne vertébrale, et l'anode au niveau du point dou-

loureux, le long du cou. Les applications intralaryngées de solutions astrin-

gentes ou calmantes, recommandées par plusieurs auteurs, ne m'ont donné

aucun résultat appréciable. Je n'ai rien obtenu de satisfaisant avec les pulvé-

risations externes de chlorure de méthyle, ou de la congélation obtenue à

l'aide de ce corps par la méthode de M. Bailly {stypage) : l'amélioration man-

quait ou était très passagère, et suivie d'une recrudescence plus ou moins

marquée des douleurs. Toutefois, je n'ai pas eu recours à ce moyen chez un

assez grand nombre de malades pour le condamner sans réserves
;

peut-être

obtiendrait-on de meilleurs résultats dans d'autres cas.

II

TROUBLES MOTEURS

g 1. — PARALYSIES ET CONTRACTl RES DES MUSCLES DU LARYiNX.

J'exposerai dans un même paragraphe l'histoire des paralysies des muscles

du larynx et celle de leurs contractures, afin de me maintenir aussi étroitement

que possible sur le terrain clinique, en rapprochant les unes des autres les des-

criptions de certains troubles moteurs présentant pour caractère commun de se

traduire par l'inaction constante, plus ou moins durable, des divers groupes

musculaires ou des divers muscles des cordes vocales ou de l'une d'entre elles.
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Celle l'acon <\ç IViire me paraîl pn^senler le grand avanlage de ne rien préjuger

sur le mécanisme de l'impolence fonclionnolle à d(>crirc. Or, ainsi que nous 1(^

verrons bienlôl, il est parfois exlrèmemenl diUîcilc de savoir si l'immobililé

d'une corde vocale, indépendante de lésions de rarliculalion crico-aryténoï-

dionne, est due plutôt à la paralysie d'un groupe musculaire qu'à la contrac-

lure du groupe antagoniste, ou bien encore même si elle est duc à sa con-

tracture ou à sa paralysie totales. Très souvent, dans la pratique, on observe

certaines images laryngoscopi(pies dont l'interprétation est l'objet de dissi-

dences plus ou moins trancbées de la part des auteurs les plus autorisés. Les

arguments invoqui's de part et d'autre peuvent être d'une valeur sensiblement

égale en aii|)ai"ence, et il est le plus souvent impossible, si l'on n'est pas à

même de suivre la marche de l'alTcction surtout, de prendre nettement parti

en pleine connaissance de cause. Aussi, bien que telle ou telle théorie puisse

paraître à l'observateur plus légitime que les autres, celui-ci fera toujours

preuve de prudence et de circonspection en n'adoptant l'une des opinions en

présence (pi'avecde sages réserves et sous bénéfice d'inventaire.

Symptomatologie. — Cela posé, nous pouvons commencer l'étude des

signes laryngoscopiques des paralysies laryngées sans crainte de malentendus.

En premier lieu nous nous occuperons des signes laryngoscopiques des laryn-

goplégies unilatérales, et des variations qu'ils offrent suivant que tous les

muscles, ou quelques-uns d'entre eux seulement, sont frappés d'impotence

fonctionnelle. Nous étudierons ensuite les signes laryngoscopiques des para-

lysies bilatérales, en suivant la même méthode. Chemin faisant, nous exami-

nerons les diverses interprétations dont les résultats variables de l'examen

laryngoscopique sont susceptibles dans les différents cas, et nous chercherons

à nous faire une opinion en nous appuyant exclusivement sur les notions que
l'anatomie et la physiologie nous fournissent au sujet des divers muscles

laryng(»s et du rôle, complexe et encore imparfaitement connu, qu'ils remplis-

sent dans l'accomplissement des fonctions vocales et respiratoires. En même
temps nous ferons l'exposé des signes et des symptômes communs, et de ceux
(pii s'observent plus spécialement dans les dilTérentes variétés objectives.

A. — SIGNES LAnVNGOSCOPIQlîES ET SYMPTOMES FONCTIONNELS DES PAli.\LYSlES

LARYNGÉES UNILATÉRALES.

Les paralysies laryngées unilatérales peuvent être complètes ou incom-

plètes (parésies). Je ne m'occuperai guère que des signes des paralysies com-
plètes, signes simplement atténués dans les parésies, en ce sens que, dans ce

dernier cas, la conlractilité, la motilité des muscles est plus ou moins dimi-

nuée, mais non abolie comme dans le premier. Elles peuvent, de plus, être

toiales ou partielles. Si l'on s'en tenait au sens strict des mots, on devrait

entendre par « paralysie unilatérale totale » la paralysie de tous les muscles

d'un même côté, et par «paralysie unilatérale partielle », celle de quelques-uns

seulement ou même d'un seul de ces muscles. Mais en tenant compte des ré-

serves, signalées plus haut, qu'impose l'incertitude actuelle sur l'interpréta-

tion la plus exacte à donner aux signes laryngoscopi(pies, et de la nécessité

où nous nous trouvons de confondi'e sous la rubriipie de « paralysies» des
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troubles moteurs divers (paralysies et contractures) se traduisant par l'inertie

fonctionnelle, nous sommes obligés d'appliquer la dénomination de paralysies

unilatérales totales a tous les cas dans lesquels nous observons l'absence con-

stante et complète des mouvements actifs d'une corde vocale , aussi bien aux

deux temps de la respiration que pendant la phonation ; et celle de paralysies

unilatérales partielles à ceux dans lesquels l'immobilité n'est pas constante.

Nous étudierons d'abord les paralysies partielles,et ensuite les paralysies totales.

Paralysies laryngées unilatérales partielles.

Nous disons qu'une corde vocale est « partiellement paralysée », lorsque,

examinée au laryngoscope pendant les deux temps de la l'espiration, et aussi

pendant les tentatives de phonation , elle présente des troubles moteurs carac-

térisés par l'absence ou l'insuffisance (') de quelqu'un ou de quelques-uns de

ses mouvements pTiysiologiques.

C'est ainsi que la corde vocale atteinte de paralysie partielle peut avoir con-

servé l'intégrité de ses mouvements respiratoires, et cependant rester éloignée

de la ligne médiane en totalité ou en partie, ou se tendre mal, pendant les essais

de phonation. Ou bien encore avoir conservé l'intégrité de ses mouvements
d'adduction vocale; avoir conservé aussi, sinon complètement, du moins en

grandfe partie, la possibilité de se tendre et de régler sa tension pendant l'émis-

sion de la voix, et cependant être incapable de s'écarter normalement de la

position intermédiaire pendant l'inspiration, c'est-à-dire avoir perdu plus ou

moins complètement sa faculté d'abduction respiratoire. Nous pouvons donc

réduire les paralysies laryngées unilatérales partielles à trois types principaux :

a. Le premier est caractérisé par l'absence ou l'insuffisance de radduction;

b. Le second, par Vabsence ou l'insuffisance de la tension;

c. La troisième, par Vabsence de l'abduction.

Chacun de ces types pourra, en outre, se présenter à l'observateur sous la

forme de quelqu'une de différentes variétés particulières, qui dépendront de la

localisation du trouble moteur à tels ou tels muscles, tels ou tels groupes mus-

culaires, synergiques ou antagonistes (-). Nous allons les étudier successive-

ment dans les pages qui suivent.

(') Il est bien entendu que le mot < insuffisance d'un mouvement n'impli(iue pas ici

l'existence d'une paralysie musculaire incomplète, d'une parésie; un mouvement physio-
logique d'une corde vocale peut en effet exiger l'action simultanée de plusieurs muscles
pour être normal, et être insuffisant lorsque l'un ou quelques-uns d'entre ces muscles ne
fonctionnent pas du tout, c'est-à-dire sont complètement paralysés, l'autre ou les autres ayant
au contraire conservé leur motilité intacte.

(*) Pour bien saisir ces types et leurs variétés (aussi bien d'ailleurs que tout ce qui s'ap-

plique aux autres troubles moteurs des muscles du larynx), c'est-à-dire pour interpréter

quelque peu judicieusement les résultats de l'examen laryngoscopique, il est indispensable
à l'observateur de se faire de l'action de ces muscles une idée assez nette pour rendre
compte, au moins sommairement, du mécanisme des mouvements intrinsèques, respira-

toires et vocaux, de cet organe. Les divers traités classiques d'anatomic et de physiologie
étant, à ce sujet, soit incomplets, soit inexacts, et donnant presque tous des renseigne-
ments contradictoires, il m'est indispensable, sous peine de n'être ]jas compris, de con-
sacrer quelques lignes à l'exposé de ce mécanisme, tel que, à mon sens, les notions ana-
tomo-physiologiques seinljlant actuellement acquises à la science nous jjcrniettenl de le

concevoir dans son ensemble, jusqu'à plus ample informé.
Prenons d'abord le larynx au repos, c'est-à-dire à la fin de l'expiration silencieuse, et
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a. ABSENCE OU INSUFFISANCE d'aDDUCTION.

Chez certains sujets, dont le larynx examiné aux deux temps de la respira-

lion présente les mouvements inspiratoire et expiratoire normaux et paraît

absolument sain, on peut voir, lorsqu'on invite le malade à faire un cll'ort de

phonalion, l'une des cordes exécuter régulièrement son mouvement de rappro-

chement de la ligne médiane qu'elle peut même dépasser, tandis que l'autre

est absolument incapable de franchir la position de repos respiratoire pour

venir se mettre près de sa congénère.

Cet état, qui indique une paralysie unilatérale des muscles adducteurs,

s'observe très rarement. M. Rangé considère qu'il doit se présenter nécessai-

cxamiiions-lc pendant la lespiraLion. Nous voyons qu'au rci)OS la f;Iollc oITrc uno forme
triangulaire; que la base de ce triangle est tonnée par le muscle ary-aryténoïdicn rcl;'iché,

(l(iul)lé de la muqueuse, et ([ue ses bords, constitués par les cordes vocales et leurs pro-

liini;('inetd,s postérieurs sur les processus vocaux des cartilages oryténoïdes, sont sensi-

liIcMient rectilignes. Le triangle glottique est isocèle; la ligne médiane antéro-i)Osléricure

idéale, aliaissée de l'angle antérieur des cordes sur l'espace interaryténoïdien qui l'orme

la base du triangle, partage cette base en deux ijarties égales; c'est la bissectrice de
l'angle antérieur. Au moment de l'inspiration, les cartilages aryténoïdes s'écartent l'un de
l'autre; ils subissent, sous l'action du faisceau externe de chacun des muscles crico-ary-

lénoïdiens i)Ostôrieurs, un mouvement de translation en dehors en suivant la direction

transversale et légèrement courbe, en bas et en avant, de la surface articulaire cricoïdienne :

la base du triangle s'allonge par les extrémités. Vers la fin de l'insiuration, les cordes
vocales perdent le plus souvent un peu leur direction rectiligne pour devenir j)Iutot con-

caves en dedans, la glotte tend à prendre une forme pcntagonale, parce que les ai)0iihyscs

vocales subissent un mouvement de bascule en dehors (mouvement de sonnette) sous
l'action des faisceaux internes de chacun des muscles crico-aryténoïdiens postérieurs. Ce
mouvement de jjascule jieut manquer, ou n'être qu'à peine ébauché, pendant l'insiiiration

liaiHiuille ; mais il est constant dans l'inspiration forcée naturelle, et la glotte i)rend alors

la forme d'un pentagone à angles antéro-externes arrondis. Dès le début de l'expiration

silencieuse, les laisceaux internes et externes des crico-ai-yténoïdiens iiostérieurs se

relàcheni, et la glotte reprend sa forme triangulaire primitive.

Prenons maint^enant le larynx pendant la resjjiration, et examinons de quelle façon il se
comporte jjour passer à la position vocale, c'est-à-dire à une position telle que le courant
d'air expiratoire, convenablement réglé par la contraction musculaire thoraco-abilominale,
puisse produire au niveau de la glotte un son vocal normal. Les mouvements d'accommo-
dation vocale du larynx sont autrement complexes que les précédents. Ils commencent,
non pas au temps de repos respiratoire, mais à la fin de l'inspiration, alors que la poitrine

est i)ourvue d'une provision d'air sufOsantc ; les crico-aryténoïdiens postérieurs ne se

reb'ichent (jue lorsque le thorax a été immol)ilisé par la contraction de ses muscles, du
trapèze, du sterno-cléido-mastoïdien, du diaphragme. Alors les muscles sus et sous-hyoï-

diens immobilisent le cartilage thyroïde, et les cordes prennent la jjosition vocale par

deux mouvements successifs, l'adduction et la tension: l'adduction porte les cordes
vocales en position médiane et place leurs bords dans une direction sensiblement recti-

ligne; la tension leur donne une rigidité et une élasticité suflisantes i)Our vibrer (on^ ena-

blement.
Les agents musculaires essentiels de l'adduction des cordes voi'ales sont au nond)re de

deux. Le premier et le plus important est le muscle ary-aryténoïdien, im])air et médian,
antagoniste des faisceaux externes des crico-aryténoïdiens postérieurs) qui ra[iproche les

aryténoïdes et ai)plique l'une à l'autre, sur la ligne médiane, les faces internes de ces

cartilages. Le second est le crico-aryténoïdien latéral, muscle pair (antagoniste du faisceau

interne du crico aryténoïdien postérieur), qui tend à faire basculer en dedans l'apuphyse

vocale et à la maintenir près de sa congénère.
Ouant à la tension vocale, ([ui suppose l'adduction préalable des cordes, elle est réalisée

et réglée ]iar trois groupes pi incii)aux de faisceaux musculaires intra-laryngés : 1° par le

muscle crico-thyroïdien, antérieur, pair, dont la contraction imiirime au cricoïdc un mou-
vement de bascule en arrière et tend indirectement les cordes en ra]iprochant la partie

antérieure de l'anneau cricoïdien de la régi(ui coirespondante du cartilage thyroïde inimo-
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rement en cas de paralysie d'origine cérébrale. Celte opinion, parfaitement

rationnelle d'ailleurs, reste jusqu'ici hypothétique, car le fait n'est pas noté

expressément dans les observations de MM. Garel et Déjerine suivies d'au-

topsie (*). En tout cas, cet état n'est certainement pas caractéristique d'une

paralysie unilatérale consécutive à une lésion cérébrale, car on peut le voir

aussi dans l'hystérie. Je l'ai vu, dans un cas, avec une extrême netteté, chez

une jevme fdle hystérique, qui a d'ailleurs guéri assez rapidement; cette

malade était aphone, mais la toux était sonore. Plusieurs autres fois j'ai vu la

même image chez des hystériques, mais modifiée en ce sens que l'on observait,

à chaque essai de phonation, une légère adduction de la partie postérieure

de la corde vocale, probablement sous l'influence du muscle ary-aryténoïdien

en partie indemne (^).

Je n'insiste pas ici sur les symptômes vocaux : ils sont variables, et l'on

comprend sans peine qu'ils ne puissent présenter de notables difTérences avec

ceux de quelques variétés de paralysies unilatérales totales qui seront étudiées

plus loin.

J'ajouterai ici un mot au sujet des signes attribuées par les auteurs à la

paralysie isolée du muscle thyro-aryténoïdien interne, parce que ce muscle ne

semble guère fonctionner isolément, mais bien de concert avec les thyro-aryté-

bilisé par les muscles hyoïdiens; 1" par les muscles crico-oryténoïdiens postérieurs, et

surtout les faisceaux internes de ces muscles, qui contribuent à fixer sur leur articulation

cricoïdicnne les cartilages aryténoïdes et les obligent à suivre le mouvement de bascule
en arrière imprimé au cricoïde par les crico-lyroïdiens (en fait, ils agissent alors syner-
giqueiuent avec ces derniers muscles, puisqu'en réalité ceux-ci ne tendent les cordes qu'à

la condition que les aryténoïdes soient fixés au cricoïde); 3° par les muscles tliyro-aryté-

noïdicns, dont les faisceaux externes s'associent aux crico-aryténoïdiens latéraux pour
fixer les apophyses vocales en face l'une de l'autre et les maintenir contiguës, et dont les

faisceaux internes ont de plus la fonction de rcsteindre et de régler, pendant l'émission de
la voix, l'allongement passif imposé par la contraction simultanée des crico-thyroïdiens

et des crico-aryténoïdiens postérieurs aux ligaments thyro-aryténoïdiens revêtus de leur

muqueuse, c'est-à-dire aux vraies cordes vocales vibrantes, qui recouvrent les faisceaux
musculaires internes en ne leur adhérant qu'au niveau de leurs extrémités seulement.
(Pour ce qui concerne la structure et les fonctions des muscles du larynx, on consultera
avec fruit le travail inaugural de M. Lermoyez: Éluda expcrimentale sur la phonalion,

Paris, 1886, où l'on trouvera de nombreuses indications sur les twavaux antérieurs, en
même temps que l'exposé des recherches de l'auteur et de M. Jeanselme. Les travaux plus
récents de Koschlakoff, B. Frânkel, Jacobson, H. Meycr, JelenfTy, G. Masini, etc., sur la

même question, ne me paraissent devoir imposer aucune modification essentielle aux
conclusions de M. Lermoyez).

(') Voyez plus loin, page 11-2, note 2.

('-) Le muscle médian postérieur ou interaryténoïdien étant impair, on comprend qu'en
cas de paralysie laryngée unilatérale son action puisse se faire sentir sur la corde para-
lysée. Mais l'observation montre que tantôt ce muscle a une action sur l'aryténoïde du
côté paralysé, et tantôt au contraire n'en a aucune. Ces différences sont très difficiles à
interpréter. Parfois il sendjle que si le muscle aryténoïdien, en partie indemne, ne peut
attirer l'aryténoïde malade, c'est parce que la corde paralysée est en abduction trop
marquée; mais on ne saurait invoquer cette hypothèse dans tous les cas. Néanmoins ces
faits s'expliquent en partie si l'on songe que le muscle reçoit des filets moteurs des deux
récurrents, et que souvent mais non toujours, ces filets s'anastomosent ou se croisent de
façon à ce que les deux moitiés du muscle soient innervées chacune par les deux récur-
rents. On ne doit pas oublier non plus que le muscle aryténoïdien transverse, de même
que le sphincter du vestibule (aryténoïdiens obliques, thyro-ary-épiglottiques, etc.) reçoit,

contrairement à l'opinion classique, des filets moteurs du laryngé supérieur (Exner),

chaz beaucoup de sujets tout au moins. Ces variations dans l'innervation des muscles
du larynx sont l'une des causes principales de l'extrême difficulté que présente parfois le

diagnostic étiologique des i)aralysies laryngées, ainsi que nous le verrons dans la suite.
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noïdiens exlernes et le crioo-;iryiénoïdien latéral. Il est donc en somme adduc-

teur, plulùt que tenseur. Si, ainsi que je lai dit plus haut, ce muscle considéré

isolément joue un rôle dans la tension des cordes vocales, c'est un rôle viodé-

raleur uu régulateur; et c'est avec raison, je crois, que Morell-Mackenzie,

suivi en cela par M. Lermoyez, le considère non comme un tenseur, mais

comme un détenseur {laxor) des cordes vibrantes. Je n'ai d'ailleurs constaté

que de temps à autre, d'un seul culé, les signes classiques de la paralysie

isolée de ce muscle : pendant la phonation, cordes vocales au contact dans

loute la glotte cartilagineuse, corde vocale malade légèrement concave à partir

du sommet de l'apophyse vocale jusqu'à l'angle antérieur. Assez souvent au con-

traire on voit, chez des malades à voix enrouée ou couverte, atteints de catarrhe

laryngé, toute une corde prendre une forme légèrement concave, l'apophyse

n'arrivant pas au contact de l'autre corde rectiligne; et je crois que ces signes

dépendent d'une parésie de tout un groupe musculaire adducteur, comprenant

le cricoaryténoïdien latéral et les thyro-arylénoïdiens externe et interne.

b. ABSENCE OU INSUFFISANCE DE TENSION.

D'après ce que j'ai dit plus haut (voir la note, page 90) du mécanisme de la

tension normale des cordes vocales, on comprendra que l'absence complète de

cette tension implique nécessairement l'idée de la paralysie totale de la corde

vocale correspondante; elle ne doit donc pas être décrite avec les paralysies

partielles. Ouant à rinsulTisance de cette tension, elle peut être due à la para-

lysie du muscle crico-aryténoïdien postérieur, ou à celle du crico-thyroïdien.

Dans le premier cas elle ne constitue qu'un symptôme accessoire d'un état

morbide où les troubles respiratoires tiennent le premier rang; elle coïncide

alors en effet avec l'absence d'abduction respiratoire de la corde paralysée,

condition que nous étudierons tout à l'heure.

Dans le second cas, elle se traduit à l'examen clinique, d'après les auteurs

classiques, par un complexus symptomatique particulier, décrit par Ziemssen

cl par Morell-Mackenzie, qui l'ont observé à la suite de la diphthérie. .J'ai déjà

signalé cette variété de paralysie laryngée diphthérique, dans laquelle la

sensil)ilité de la muqueuse est abolie en même temps que la motilité des

muscles innervés par le laryngé supérieur (voyez page 89). J'ajouterai ici que

d'après les auteurs qui l'ont di-crite, on verrait, à l'examen laryngoscopique,

l'épiglotte immobile, droite et appliquée à la base de la langue, et pendant la

phonation la corde vocale malade paraîtrait à un niveau inférieur à celui de

la corde saine. La voix serait enrouée. Je reviendrai sur cette variété de para-

lysie au sujet des paralysies bilatérales.

Toujours d'après les auteurs, en dehors du cas précédent, la paralysie isolée

du crico-thyroïdien n'aurait pas encore été constatée avec certitude (Gottstein).

J'ai cependant, pour mon compte, donné des soins à deux hommes d'âge

moyen, tous deux phthisiques et ne présentant, pendant que je les observais,

i|ue des signes de catarrhe laryngé sans ulcérations, et qui étaient atteints tous

di'ux de troubles moteurs de la corde vocale droite que je crois pouvoir attri-

luier à la paralysie isolée du crico-thyroïdien du même coté. Ces malades

avaient une voix toute particulière : elle était plus qu'enrouée, rauque, pleine

niAITL DF. MIÎDECINE. — IV. 7
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de trous, c'est-à-dire qu'à chaque instant une ou plusieurs syllabes aphones

s'enchevêtraient avec des sons rauques, durs et sourds. A l'examen laryngo-

scopique, les mouvements respiratoires des cordes étaient normaux, et l'adduc-

tion vocale se faisait régulièrement, mais pendant une tentative d'émission du

son è, on voyait nettement le cartilage aryténoïde du côté malade basculer

légèrement en arrière, de sorte que la partie postérieure de la corde se plaçait

à un niveau un peu supérieur à celui de la corde saine. La corde vocale ma-

lade, soulevée par le courant d'air expiratoire, prenait une apparence bombée
et ne vibrait pas si le malade ne faisait pas un effort un peu marqué : aucun

son n'était émis. Si le malade s'efforçait davantage, on voyait vibrer les deux

cordes, et on entendait un son rauque ; le bord libre de la corde malade, à me-

sure que le son était tenu, s'agitait en vibrations de plus en plus étendues,

en flottant de bas en haut et de haut en bas comme une bande de linge

agitée par le vent, jusqu'à ce que tout son cesse et que l'expiration s'achève

aphone. L'un de ces malades a été perdu de vue, l'autre est mort sans que

l'autopsie ait pu être faite. Chez ce dernier, très amaigri, on pouvait parfois

modifier un peu la voix en cherchant à imprimer un mouvement de bascule

en avant et en haut au cricoïde, qu'on arrivait à peu près à saisir entre les

doigts; mais je dois dire que les résultats obtenus ainsi étaient inconstants et

manquaient de netteté.

c. — ABSENCE d'abduction.

Chez certains malades ne présentant que de légères altérations de la voix et

ne se plaignant pas de troubles respiratoires, on peut parfois observer, à l'exa-

men laryngoscopique, qu'une corde vocale est incapable de dépasser la position

de repos respiratoire à l'inspiration, tandis que l'autre s'en écarte normalement

à l'inspiration pour y revenir à la fin de l'expiration. A chaque effort de phona-

tion, les cordes prennent toutes deux leur position médiane normale, mais au

moment de l'émission du son le cartilage aryténoïde du côté malade bascule

légèrement en avant et se penche sur la glotte, de sorte que la corde de ce côté

se tend un peu moins bien que l'autre.

Ces signes laryngoscopiques sont ceux que Jelenffy a assignés, avec raison

je crois, à la paralysie « pure » unilatérale, complète, du muscle crico-aryté-

noïdien postérieur. Il est très rare qu'on puisse les observer tels quels; parce

que, dans la très grande majorité des cas, la paralysie n'est pas longtemps

pure. Chez un assez grand nombre de sujets, la corde vocale malade, au lieu

de rester immobile à l'inspiration comme au début, arrive bientôt à se rappro-

cher au contraire de la ligne médiane à ce moment, parce que les adducteurs

latéraux impriment un mouvement de bascule, rhythmique, à l'apophyse

vocale, phénomène curieux sur lequel je reviendrai à propos des paralysies

bilatérales. Chez la très grande majorité des autres, sous l'action de l'ary-ary-

ténoïdien, ou de tous les adducteurs, la corde vocale ne tarde pas à prendre

la position médiane ou à s'en rapprocher beaucoup.

Paralysies laryngées unilatérales totales.

Une corde vocale « totalement paralysée » (ce qui, dans notre pensée, nous
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le répétons, veut dire totalement immobile tant aux deux temps de la respi-

ration que pendant la phonation) peut se présenter à robscrvateur sous des

apparences très diUerentes, répondant plus ou moins exactement à l'un ou à

l'autre des quatre aspects suivants, caractérisés par la forme et la direction

du bord libre de la corde.

a. Tantôt la corde est en abduction extrême^ c'est-à-dire occupe la même
situation qu'à la fin d'une inspiration forcée à l'état normal.

b. Tantôt elle est en situation intermédiaire
. se rapprochant plus ou moins de

l'étal de repos complet; c'est-à-dire qu'elle se présente à peu près dans la direc-

tion générale qu'elle occupe, chez un sujet normal respirant tranquillement, à

la fin de l'expiration (').

c. Ou bien elle est en adduction complète, et occupe la ligne médiane, en posi-

tion vocale, comme elle est vue chez un sujet sain pendant l'émission de la

voix de poitrine.

d. Enfin elle peut être en adduction forcée, c'est-à-dire dépasser la ligne

médiane, et empiéter sur la moitié opposée de l'orifice glottique.

Analysons maintenant ces quatre variétés d'aspect laryngoscopique.

a. — ABDUCTION EXTRÊME.

La position d'abduction extrême (très rare) est réalisée par la paralysie

de tous les constricteurs de la corde vocale (crico-aryténoïdien latéral et thyro-

aryténoïdien externe, thyro-aryténoïdien interne, segment correspondant de

l'ary-aryténoïdien) coïncidant avec la contraction tonique du dilatateur (crico-

aryténoïdien postérieur). Le crico-thyroïdicn, bien qu'indemne, est cependant

incapal)le de fonctionner, car il ne peut tendre la corde vocale que lorsque le

bord libre de celle-ci occupe la ligne médiane ou n'en est que peu éloigné. De
même, et à cause de l'abaissement et de la rotation, en dehors, du cartilage

nryténoïde, l'action du segment sain du muscle aryténoïdien transverse est

entravée, ou du moins ne peut se faire sentir que sur la corde saine.

Lorsque l'on examine le larynx pendant la respiration, on constate seule

(jue la corde vocale saine s'écarte en dehors à l'inspiration, et reprend sa

place de repos à l'expiration. Souvent il arrive que cette corde, cédant à l'ac-

tion du segment sain de l'ary-aryténoïdien, occupe une position plus interne

(jue la normale
;
par exemple elle atteint la ligne médiane à l'expiration, et à

(') J'évite à dessein crein]5loyer l'expression de position cadavérique » i)ar laipielle on
a coutume, depuis Ziemssen, de désigner la situation d'une corde vocale qui lient le

milieu entre celle d'une inspiration profonde et celle de la phonation. (Ziemssen). Cette

expression me jiarait ])eu justifiée. Je ne pense pas, par exemple, ([u'on puisse jamais se

croire dûment autorisé à l'employer en cas de laryngoplégic unilatérale. Sur le cadavre,

tous les muscles jjrojires du larynx, ainsi que que tous ses muscles extrinsèques, sont dans
le même étal d'inertie; mais, sur le vivant, il n'en est pas de même ; et en cas d'iiémiiilégie

laryngée classique en particulier, même en ne tenant compte que des muscles intrinsèques,

il suflit de ])enser au tonus du crico-thyroïdien, du tliyro-aryténoïdien supérieur, du seg-

ment sain de l'ary-aryténoïdien surtout, pour comprendre que chez l'honniie vivant la vraie

piisition « cadavérique ne peut se présenter à l'observation. D'ailleurs, il résulte des
i i'cherclies de Semon que la situation des cordes vocales sur le cadavre ne répond nulle-

ment à celle que Ziemssen nomme • cadavérique : sur le cadavre, la lente glottique est

environ trois fois plus étroite qu'elle ne l'est chez le vivant au temps de repos respira-

Idire.
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l'inspiration elle ne dépasse guère la situation normale de la corde au temps

de repos respiratoire. Il en résulte que le larynx semble avoir subi un mou-

vement de rotation autour de l'angle antérieur pris comme centre, mouve-

ment ayant porté toute sa partie postérieure vers le côté paralysé.

Pendant un effort de phonation, la corde saine se rapproche de sa congé-

nère immobile ; et ce mouvement prend généralement une amplitude croissante

pendant la période qui suit le début de la paralysie; la corde mobile, bientôt,

dépasse notablement la ligne médiane lorsque le malade cherche à émettre un

son, mais elle n'arrive pas à joindre l'autre ; et il y a aphonie absolue, à moins

que la bande ventriculaire du côté malade ait conservé sa contractilité, et puisse,

ce qui se voit parfois, bien qu'exceptionnellement, se tendre et rapprocher son

centre de la corde vocale saine en recouvrant la corde malade sous-jacente,

suffisamment pour permettre l'émission d'une voix très faible, sourde et

enrouée, monotone, et que le malade ne peut d'ailleurs soutenir pendant un

certain temps.

h. POSITION INTERMÉDIAIRE.

La position intermédiaire (très fréquente) de la corde vocale immobile répond

à \a. paralysie de tous les constricteurs (crico-aryténoïdien latéral et thyro-aryté-

noidien externe, thyro-aryténoïdien interne, segment correspondant de l'ary-

aryténoïdien), associée à celle du dilatateur (crico-aryténoïdien postérieur).

C'est le signe de la « paralysie complète du récurrent » des auteurs. Cette

situation de la corde vocale est loin de répondre toujours exactement à celle

qu'elle occupe au temps de repos respiratoire à l'état normal ; tantôt elle se

rapproche un peu plus de la position médiane ; tantôt au contraire, bien que

moins fréquemment, elle s'en éloigne davantage, sans atteindre toutefois celle

de la fin de l'inspiration normale.
.

La corde malade paraît plus courte que l'autre, parce que son bord interne

est presque toujours un peu concave, et qu'en même temps les cartilages ary-

ténoïde et corniculé sont un peu penchés en avant (sous l'action de l'élasticité

du ligament-thyro-aryténoïdien ; ou peut-être encore du tonus du muscle

thyro-aryténoïdien supérieur de Luschka, comme le croit Hooper). En même
temps que cette corde semble plus concave et courte, elle paraît aussi plus

mince et moins plate que sa congénère . Cette concavité et cette minceur

progressent d'ailleurs à mesure que la paralysie devenant plvis ancienne, les

muscles s'atrophient. Toutefois, l'atrophie consécutive n'est pas fatale, la para-

lysie peut guérir avant qu'elle ait apparu ; elle peut même se faire attendre long-

temps ou ne progresser que très lentement dans des cas incurables.

Au début, lorsque la paralysie a été complète d'emblée, la corde saine

n'exécute que ses mouvements normaux. Pendant la respiration, la béance de

la glotte est moindre qu'à l'état physiologique, et l'inspiration s'accompagne

souvent, surtout lorsqu'elle est un peu forcée, d'un léger bruit de chuchotte-

ment causé par le passage de l'air, dont la pression déprime un peu toute la

corde. Pendant les tentatives de phonation, l'aryténoïde du côté malade est tout

à fait immobile, ou ne se déplace, sous l'action du segment sain de l'ary-

aryténoïdien, que d'une façon presque imperceptible; et la corde saine

n'arrivant que difficilement à dépasser la ligne médiane, il y a aphonie com-
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plèlc, ou du moins le malade n'arrive qu'avec peine à émellre (juchpies sons

faibles et rauques. Plus lard, et d'ordinaire assez rapidement, soit au bout de

quelques jours, soit au bout de deux ou trois semaines ou plus, il s'établit

dans la majorité des cas une sorte de suppléance respiratoire et vocale, grâce

à l'extension progressive des mouvements delà corde saine. Celle-ci s'écarte au

maximum à l'inspiration tranquille, tandis que pendant la phonation elle dé-

passe largement la ligne médiane et va se mettre au contact de la corde immo
bilis('>c. Pendant ce mouvement, l'aryténoïde va se placer prés de son congé-

nère et un peu en avant ou en arrière de lui. Parfois il se place tout à fait en

avant, et si le malade cherche à forcer sa voix, la corde vocale saine vient

recouvrir le bord libre de l'autre dont le niveau d'ailleurs est toujours un peu

inférieur. Dans d'autres cas, au contraire, l'aryténoïde du côté sain se place

tout à fais en arrière de l'autre. Ces variantes dépendent, la première de l'ab-

duction plus étendue de la corde malade et de la subluxation de l'arylénoïde

du même coté en avant et un peu en dehors ; la seconde, de l'adduction plus

manpK'c de la corde paralysée, avec subluxation de l'aryténoïde en avant et un

peu en dedans. Quelquefois l'aryténoïde de la corde saine ne se borne pas à

rejoindre l'autre, il le repousse un peu du côté malade. La suppléance vocale

se réalise d'une façon plus ou moins satisfaisante suivant les cas. Chez quel-

ques sujets, la voix parlée peut, au bout de trois à cinq semaines, redevenir

presque normale : j'ai soigné, entre autres, et j'observe encore de temps en

temps trois personnes (une marchande, un avocat et un professeur d'une

Faculté de droit) atteintes de paralysies complètes, typiques, d'un récur-

rent, de causes diverses, qui parlent sans enrouement et s'acquittent de leurs

tlevoirs professionnels sans se plaindre d'aucune fatigue. Plus souvent, la voix,

Iiien (pie bonne, ne peut plus être soutenue longtemps. Certains malades évitent

la raucité de la voix, soit toujours, soit lorsqu'ils sont fatigués seulement, en

usant de la voix de fausset, qu'ils émettent plus aisément à cause de la conca.

vité du bord libre de la corde malade. Chez beaucoup d'autres personnes, la

dysphonie persiste et la voix reste toujours rauque, faible, inégale. La voix

chantée est impossible
;
cependant cette impossibilité n'est pas toujours absolue :

j'ai observé, en 1888, un prêtre, âgé de cinquante-deux ans, présenlant cette

formé de paralysie laryngée à gauche (avec abduction marquée de la corde

vocale) (') et qui, bien que presque complètement incapable de parler à haute

voix, pouvait cependant chanter sa messe à peu près correctement en se ser-

(') L'nphonic exi.stait depuis huit mois, et s'était installée rapidement. I.e larynx était

]iai tout sensible au contact de la sonde. Il n'y avait rien au niédiastm: et l'anaumése don-
nait à penser que la paralysie était d'origine bulbaire : neuf ans auiiaravant, ce malade
s'était réveillé un matin avec des nausées et une sensation de fatigue extrême, il avait
vomi en se levant; et, à peine levé, il était tombé à terre, sans cependant perdre connais-
sance, et s'était relevé paralysé à droite et avec un peu de parésie du droit externe de
l'ieil gauche. Puis la paralysie avait h peu prés guéri. Au moment où je r(ilisci-\ ais, il y
avait, indépendamment d'une sensation presque continuelle d'abattement et do l'.digue,

une légère diminution de la motilité à gauche, et de la sensibilité à droite, a\ ec réilectivité

égale des deux côtés; et de la diminution légère de l'acuité visuelle à gauche sans hémi-
anopsic ni diminution du champ visuel. M. G. Ballet, qui a eu l'obligeance d'examiner en-
suite ce malade, a pensé que l'ictus avait vraisendjlablement été dû à une très petite lésion
buUiaire en foyer, intéressant d'abord le noyau de la G» paire et peut-être un jjeu celui du
facial, et que plus tard le noyau du spinal avait été atteint ou du moins plus atteint, secon-
dairement. (L'hystérie ne pouvait être mise en cause, car les troubles de la sensibilité
(pi'dii Iruuvc d'ordinaire en pareil cas faisaient complètement défaut).
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vant de la voix de tête. On comprendra, sans qu'il soit nécessaire d'y insister,

que la suppléance vocale et la suppléance respiratoire soient le plus généra-

lement en rapport inverse ; celle-ci étant d'autant plus aisément obtenue, que

la corde vocale malade est plus loin de la ligne médiane, l'autre au contraire se

produisant d'autant plus facilement que cette même corde en est plus rappro-

chée, et qu'elle peut se tendre un peu sous l'influence du ciico-thyroïdien.

c. — ADDUCTION COMPLÈTE. POSITION MÉDIANE.

Sous l'influence du tonus du muscle ary-aryténoïdien, qui peut d'ailleurs

être presque épargné par la paralysie, la corde vocale dont les muscles adduc-

teurs et dilatateur sont frappés à la fois peut, au lieu d'occuper une position

intermédiaire, atteindi'e la ligne médiane et même paraître la dépasser un peu,

tout en présentant une concavité de son bord libre. Le repli ary-épiglottique

semble alors tiraillé et tendu, en même temps que le cartilage aryténoïde est"

fortement déjeté en avant par la traction du ligament élastique tliyro-aryté-

noïdien, à laquelle ne peuvent plus s'opposer les muscles crico-aryténoïdiens

postérieurs. Assez souvent alors l'épiglotte semble déformée : elle paraît tordue

du côté malade par le repli ary-épiglottique du même côté, tandis qu'en cas

d'abduction extrême la déformation, lorsqu'elle existe, est inverse. En pareil

cas, la corde vocale paralysée n'est plus, à la vérité, complètement immobile;

mais les mouvements qu'elle présente sont, soit passifs, soit transmis : pendant

l'inspiration, elle est un peu déprimée, en totalité, par le courant d'air inspira-

toire, pendant la phonation, son bord libre se tend parfois légèrement et

devient un peu moins concave.

Dans les cas de ce genre, la subluxation en avant du cartilage aryténoïde

coïncidant avec l'aspect concave et l'étroitesse de la corde vocale, me semblent

permettre de se rendre assez bien compte de l'image laryngoscopique. Mais

lorsque, ce qui est fréqvient, la corde qui occupe la ligne médiane se trouve

constamment en position vocale, l'aryténoïde en place et le bord libre recti-

ligne, il devient à peu près impossible de savoir exactement quelles sont les

conditions réelles qui peuvent réaliser, dans un cas particulier, l'aspect

constaté à l'examen. Trois interprétations différentes, s'accordant presque éga-

lement bien avec les données anatomiques et physiologiques acquises sur la

structure et les fonctions des muscles du larynx, peuvent s'appliquer à ce

qu'on observe.

La première et la plus simple consiste à considérer la corde vocale médiane

immobile comme en état de contraction tonique générale de tous les muscles,

telle qu'elle se trouve au moment de l'accommodation vocale dans les condi-

tions normales.

La seconde consiste à admettre qu'il existe une contraction tonique des

adducteurs seuls, avec intégrité du dilatateur.

Et la troisième, qu'il y a contraction tonique des adducteurs coïncidant avec la

paralysie du dilatateur.

Les opinions des auteurs varient grandement sur la valeur relative de ces

divers modes d'interprétation, ainsi que nous le verrons en étudiant l'impor-

tante question de la pathogénie et de l'anatomie pathologique des paralysies
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laryngées. Pour mon compte, j'avoue que lorsque je me trouve pour la pre-

mière fois en présence d'un malade qui présente une corde vocale en position

médiane, rectiligne, avec l'aryténoïde aljsolument et constamment immobile,

je laisse le diagnostic laryngoscopique en suspens.

Parmi les trois interprétations indiquées plus haut, la première, en pareil

cas. semblerait peut-être la plus satisfaisante si l'on s'en tenait aux signes

objcclifs; mais j'ai quelque peine à me ranger sans réserves à une opinion qui

ne me paraît pas bien d'accord avec les notions générales de la pathologie

neuro-musculaire.

En ce qui concerne la seconde, je n'arrive pas sans difficulté à m'expliquer

que la contraction tonique des adducteurs puisse coïncider avec l'intégrité du

dilatateur sans qu'à chaque inspiration le cartilage aryténoïde du côté malade

subisse un léger mouvement de bascule en arrière ('). Je comprends bien que,

sans être paralysé, il soit incapable de s'acquitter de ses fonctions respiratoires

si les adducteurs sont en état de contraction permanente, et qu'il ne puisse

remplir son rôle de dilatateur qu'à la condition de se contracter pendant que

les adducteurs sont relâchés; mais, s'il est indemne, il doit avoir conservé ses

contractions rhythmiques; celles-ci, à chaque inspiration, tendront à tirer

l'aryténoïde en arrière, en ral>sence de contraction du crico-thyroïdien leur fai-

sant équilibre. Faut-il admettre que l'action du thyro-aryténoïdien interne suffît

à empêcher ce mouvement de bascule? ou encore que ce mouvement puisse

être entravé par la pression de l'air inspiratoire sur la face supérieure de la corde

vocale? Ce sont là des hypothèses que je ne proposerais pas sans réserves.

Pour ce qui regarde la troisième interprétation, je ne saisis pas bien com-

ment la contraction tonique des adducteurs pourrait coïncider avec la para-

lysie complète et totale du ddatateur, sans qu'à chaque tentative de phonation

l'aryténoïde du côté malade subisse un léger mouvement de bascule en avant,

sous l'influence du muscle ci-ico-thyroïdien. A la vérité, ce mouvement de

bascule s'observe dans vm bon nombre de cas. Mais lorsqu'il manque, je

ne vois qu'un moyen d'expliquer son absence complète, c'est admettre qu'il

n'existe alors, en même temps que la conctracture des autres muscles, qu'une

pardbjsie partielle du crvio-aryténoïdicn postérieur, limitée à son faisceau

externe. Ce faisceau, en effet, n'a pour ainsi dire pas d'autre fonction que

d'attirer le cartilage aryténoïde en dehors et en bas, par un mouvement de

Iranslalion, en ouvrant la glotte en forme de triangle (Hayes); c'est un muscle

essentiellement respiratoire, il n'intervient que très peu comme muscle pho-

nateur; et les fonctions vocales du muscle crico-aryténoïdien postérieur sont

surtout dévolues à son faiceau interne qui, servant de dilatateur pendant la

respiration et agissant alors en imprimant un mouvement de rotation en dehors

aux apophyses vocales écartées par l'action du faisceau externe, sert au con-

traire, pendant la phonation, à assurer la fixation des cartilages aryténoïdes

et la tension des cordes vocales, en agissant de concert avec les crico-aryté-

noïdiens latéraux, les thyro-aryténoïdiens et surtout les crico-thyroïdiens (Je-

h-nfiy, E. Meyer).

(') (".(' inonvenient s'observe quelquefois. J'ni eu l'occasion de le constater très nette-

ment à main l es reprises, chez un malade que j'ai suivi pendant quelque temps (laryngo-

plégio liroite de cause ignorée).
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Lorsqu'on examine le larynx pendant la respiration, on voit que, si la para-

lysie est récente, la corde saine a conservé ses mouvements normaux. La
glotte respiratoire se trouve donc rétrccie de moitié. Plus tard, il se produit

une légère suppléance respiratoire : la corde saine s'écarte plus largement à

l'inspiration; mais pas assez cependant pour que les dimensions de l'orifice

glottique soient égales à ce qu'elles sont chez l'homme sain. La respiration et

donc toujours un peu gênée : à l'inspiration, on perçoit à distance un bruit

causé par le passage du courant d'air qui se brise sur le bord de la corde

immobile, bruit analogue à celui qu'on entend à Tauscultation en cas d'indu-

ration pulmonaire. A l'expiration ce « souffle » s'entend également, mais plus

court, plus doux, comme plus lointain. Ce bruit inspiratoire est surtout per-

ceptible lorsque le malade, après avoir prononcé une phrase un peu longue

sans reprendre haleine, fait une forte inspiration avant de reprendre la parole;

dans ces conditions, il devient presque caractéristique pour une oreille exercée.

C'est un signe de valeur dont le médecin doit tenir compte, avant tout examen.

M. Fauvel a soutenu récemment que presque tous les malades présentaient

une odeur alliacée, spéciale, de l'haleine, due à la rétention des sécrétions

muqueuses à la i^égion sous-glottique de la corde paralysée; ce serait encore

un signe de présomption à ajouter au précédent. Quoi qu'il en soit, cet obstacle

au courant d'air respiratoire d'une part, et de l'autre à l'expulsion normale des

sécrétions sous-glottiques, rendent le malade incapable d'efl'orts et de fatigues,

et l'exposent à une gène dyspnéique légère il est vrai, mais assez accentuée

cependant pour qu'il s'en plaigne.

La phonation est peu troublée, ou ne l'est en aucune façon. Lorsque, au

moment de l'effort de phonation, le cartilage ai'yténoïde, cédant à l'action du

crico-thyroïdien, subit un léger mouvement de bascule en avant, la corde

malade se tend mal et le timbre de la voix s'en ressent, mais dans le cas con-

traire la voix parlée reste tout à fait normale. Le chant est à peu près im-

possible. Plusieurs fois, j'ai constaté l'impossibilité absolue de l'émission de

la voix de fausset.

(/. ADDUCTION FORCÉE.

Dans quelques cas, la corde vocale immobile, au lieu d'occuper la ligne

médiane, la dépasse et empiète sur la moitié glottique saine. Il n'est point

rare de constater cette situation de la corde paralysée, lorsque son bord libre

est concave, et aussi lorsque ce bord est rectiligne : elle s'explique aisément

par l'action du segment sain du muscle ary-aryténoïdien transverse, et n'a

certainement point la valeur diagnostique spéciale qu'on a voulu lui attribuer,

en la considérant comme le signe de la contracture totale de la corde vocale.

Mais, dans certaines conditions, on peut voir le bord libre de la corde prendre

un aspect convexe, ou plutôt angulaire : deux fois, j'ai eu l'occasion d'observer

cet aspect, dû évidemment à une saillie en dedans de l'apophyse vocale. En
pareil cas, on ne peut se dispenser d'admettre que cette image laryngoscopique

est le résultat de la contracture du muscle crico-aryténoïdien latéral. La voix

est alors assez profondément enrouée et altérée. Dans les conditions précé-

dentes, ses altérations varient, et peuvent être nulles, comme lorsque la

corde occupe la position médiane. La [respiration, on le comprend sans peine
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doit tMre un peu plus gênée en cas d'adduction forcée que dans le cas d'ad-

duction simple.
,

D. — SIGNES LARYNGOSCOPIQUES ET SYMPTOMES FONCTIO.NNELS DES PAHALYSIES

LARYNGÉES BILATÉltALES

Paralysies laryngées bilatérales partielles.

a. — ABSENCE OU INSUFFISANCE d'aDDUCTION

Chez un assez grand nombre de malados, le plus souvent du sexe féminin,

on peut observer, à l'examen laryngoscopique, l'intégrité des mouvemenls res-

piratoires des cordes vocales, coïncidant avec l'absence de leur adduction. Il

est rare que cette absence soit absolue : ordinairement il existe, à chaque ten-

tative de phonation, un léger rapprochement symétrique des cordes infé-

rieures; ou bien, même si celles-ci restent à peu prés immobiles, on voit que

les bandes ventriculaires se contractent et se rapprochent davantage; mais en

somme l'adduction vocale ne se fait pas, et l'aphonie est complète. Assez sou-

vent, l'épiglotte est inerte et procidente. Ou observe ces conditions chez les

hystériques sans lésions de la muqueuse laryngée ou en même temps qu'une

congestion plus ou moins marquée des cordes; on l'observe aussi chez des

hystériques et des névropathes atteints de catarrhe laryngé aigu ou chronique,

et en cas de catarrhe chronique, surtout de la variété de laryngite sèche qui

coïncide avec le catarrhe de l'amygdale pharyngée, sans atrophie concomitante

de la muqueuse du nez ni ozène. Tandis ([ue l'aphonie est complèle, la toux,

l'élernùment, et en général tous les bruits laryngés d'origine réflexe, restent

sonores. Cette différence est surtout manjuée en cas d'intégrité de la mu-
queuse.

Dans d'autres cas, moins fréquents, Faddnction des cordes vocales se fait

dans leurs deux tiers antérieurs, et elle fait défaut dans le tiers poslèrieur. A ce

niveau, la glotte reste béante, et son ouverture a une forme triangulaire, ou

mieux ogivale, à base postérieure. Il s'agit évidemment, en pareil cas, d'une

paralysie isolée du muscle ary-aryténoïdien. L'aphonie est absolue si la para-

lysie est complète; s'il n'existe qu'une parcsie, la voix prend un limbre

rauque et cuivré, et une tonalité basse. La toux est parfois aphone; souvent

elle est rau(jue et éructante. Ici encore, on observe parfois de la procidence

de l'épiglotte, et un essai de compensation de la part des bandes ventriculaires,

qui peuvent parfois se rapprocher assez pour recouvrir partiellement les

cordes vocales inférieures. Ce sont encore des hystériques sans lésions de la

muqueuse laryngée ou ne présentant ({ue de la congestion locale, ou bien des

sujets atteints de catarrhe laryngé aigu, qui sont de préférence atteints de

cette variété d'aphonie, beaucoup moins rare d'ailleurs qu'on ne l'a dit. .l'en ai

observé un cas typique chez lui diabéticiue, coïncidence qui n'a pas. à ma
connaissance du moins, été signalée encore. Le malade était un homme
d'environ 50 ans, alcoolique, soigné par MM. G. Ballet et Damaschino. Les

cordes vocales étaient uniformément rouges et légèrement épaissies.

Chez d'autres malades, au contraire, les cartilages aryténoïdcs arrivent au

contact à chaque effort de phonation; et l'adduction fait défaut en tout ou en
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partie, soit seulement à partir des apophyses vocales jusqu'à l'angle antérieur

des cordes, soit dans toute la longueur de celles-ci. Dans le premier cas, le

plus rare, la fente glottique est lusiforme dans ses deux tiers antérieurs, et

rectiligne dans son tiers postérieur; dans le second cas, elle est fusiforme

dans toute son étendue. La première condition s'observe chez des sujets

parlant avec une voix de fausset, mais parfois sans enrouement notable; et

c'est, en effet, celle qu'on constate chez le plus grand nombre des sujets

normaux pendant l'émission de la voix de tête. Elle se présente de temps à

l'autre à l'observation, et pour mon compte je la considère plutôt comme un

trouble de l'accomodation vocale que comme une paralysie, sauf dans les cas

où la flaccidité des cordes est un peu accentuée. Les auteurs attribuent

cet aspect laryngoscopique à la paralysie bilatérale des muscles thyro-

aryténoïdiens internes. Chez certains sujets, un aspect un peu différent, bien

que voisin de celui-ci, peut être dû à l'empêchement d'affrontement des cordes

par deux petites granulations symétriques, de nature inflammatoire, situées

sur les bords libres des cordes le plus souvent à l'union du tiers antérieur et

du tiers moyen (nodules des chanteurs de Stork). Lorsqu'au moment d'un

effort de phonation ces deux nodules arrivent au contact, il semble qu'en

avant et en arrière il y ait deux petites glottes séparées, et la voix est bito-

nale. Mais il faut se garder d'attribuer cet aspect, comme on l'a fait, à une

paralysie du thyro-aryténoïdien interne déformant les bords libres des cordes

et leur donnant un aspect sinueux : cette idée se trouve réfutée par le seul

fait, constaté maintes fois par moi et par d'autres, du retour rapide de la voix

et de l'image laryngoscopique normales après l'ablation de ces petites nodo-

sités accidentelles. La seconde condition (glotte fusiforme dans toute son

étendue) se voit également chez des sujets à voix de fausset, mais moins

aiguë, plus faible et plus enrouée. Celle-là, évidemment, répond à la paralysie

ou à la parésie de tout un groupe musculaire adducteur, constitué par les

thyro-aryténoïdiens internes et externes et les crico-arylénoïdiens latéraux.

On l'observe chez des individus de souche névropathique n'ayant jamais eu

une bonne voix, ou bien encore on la voit s'installer à la suite du catarrhe

aigu ou chronique, ou chez les tuberculeux.

On peut encore observer, chez certains individus, surtout des chanteurs

fatigués, un aspect de la glotte particulier, attribué par les auteurs à la

parésie des thyro-aryténoïdiens internes coïncidant avec celle de l'ary-aryté-

noïdien : les apophyses vocales arrivent au contact pendant la phonation,

mais en avant d'elle la glotte, dans ses deux tiers antérieurs, garde un aspect

fusiforme; et de môme, en arrière de ces apophyses, dans son tiers postérieur,

elle reste légèrement béante. En même temps, les cordes sont plus flaccides

qu'à l'état normal. Ces conditions peuvent donner au sujet une voix parlée

bitonalc ou se rapprochant de la voix de fausset, alors que la voix chantée

est encore assez bonne, grâce aux efforts musculaires qui triomphent alors

de la parésie. Mais celle-ci ne peut être soutenue longtemps sans fatigue.

b. — ABSENCE ou INSUFFISANCE DE TENSION

La paralysie bilatérale des muscles crico-thyroïdiens d'origine diphthérique

ne nous arrêtera pas longtemps. D'après les auteurs qui l'ont décrite, elle



TROUBLES NERVEUX. 107

serait rarement complète, et la plupart du temps l'une des cordes vocales

serait plus touchée que l'autre, tant dans sa sensibilité que dans sa motilité.

Suivant Morell-Mackenzie, la fente glottique prendrait une direction sinueuse

pendant les efforts de phonation. De plus, la corde la plus malade serait alors

sur un plan moins élevé que sa congénère. Enfin l'épiglotte serait droite et

couchée sur la base de la langue. La voix, bien entendu, serait très enrouée.

Dans le seul cas de paralysie laryngée post-diphthérique du laryngé supé-

rieur que j'aie eu la possibilité d'étudier à loisir, cet aspect schématique clas-

sique était bien loin d'être réalisé. L'épiglotte, inerte, pendait au-dessus du

larynx qu'elle cachait en partie; les cordes vocales étaient rosées et légère-

ment enflammées; non seulement elles ne se tendaient que peu ou pas, mais

leur adduction ne se faisait que fort incomplètement, et l'ary-aryténoïdien

surtout était très parésié. Le malade était très enroué, presque aphone. Les

trouilles de la déglutition étaient considérables, mais ils dépendaient surtout

d'une paralysie concomitante du pharynx et du voile palatin, car le sujet

(un homme adulte), en se penchant en arrière et en prenant des précautions,

arrivait à avaler des purées et môme à boire en évitant, souvent pendant tout

le repas, de s'engouer et de laisser pénétrer quoi que ce soit dans son larynx.

Les accidents s'amendèrent d'ailleurs assez rapidement sous l'influence de

l'électricité, puis de la strychnine.

C. — ABSENCE d'abduction

L'absence d'abduction respiratoire, avec insuffisance de tension mais per-

sistance d'adduction vocale, s'observe aussi rarement sur les deux cordes

vocales que sur une seule, et cela pour les mêmes raisons. Au bout de très

peu de temps le plus souvent, les cordes vocales dont les muscles dilatateurs

sont seuls paralysés n'occvqient plus pendant la respiration la position de

repos respiratoire : elles se trouvent plus rapprochées de la ligne médiane,

sous l'influence du tonus de l'ary-aryténoïdien et des adducteurs latéraux.

Tout d'abord, la position de repos respiratoire est conservée pendant l'expira-

tion, et c'est au moment de l'inspiration seulement que les cordes se rappro-

chent : c'est là ce que Rosenbach a appelé le type respiraloii'e inverse {^).

D'abord les cordes vocales, à l'inspiration, se rapprochent au niveau du

sommet de leurs apophyses vocales, ce qui donne aux cordes une forme

brisée à angles intei'nes très ouverts
;
plus tard les cordes se rapprochent l'une

de l'autre dans toute leur étendue, parce que le muscle ary-aryténoïdien parti-

cipe à cette adduction. Dans un grand nombre de cas, enfin, au bout d'un

temps variable, l'action de ce dernier muscle finit par devenir prédominante :

les corps des cartilages aryténoïdes arrivent au contact et ne quittent plus

cette situation, et l'usage laryngoscopique prend une apparence typique, que

j'ai proposé d'attribuer à la contracture secondaire du muscle aryténoïdien, et

(') Ce phénomène particulièrement remarqualjle, et presque constant en cas de paralysie

des ci'ico-aryténoïdicns postérieurs surtout récente, n'est d'ailleurs ]jas spécial au larynx :

c'est ainsi que, par exemple, il est tout à l'ait comparable aux mouvements associés (Hitzig,

Nothnagel) qui, ainsi que MM. Debove et Achard en ont rapporté récemment un exemple,
peuvent se produire dans les muscles sains du visage chez certains malades atteints de
paralysie faciale, lorsqu'ils s'apprêtent à parler ou qu'ils cherchent à exécuter une mimique
quelconque.
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que nous étudierons lout à l'heure en môme temps que les paralysies bilaté-

rales totales (cordes en adduction complète). Pour ne pas faire de répéti-

tions inutiles, je parlerai aussi à cette occasion des troubles vocaux et respi-

ratoires présentés par les malades, dans les cas de ce genre.

Paralysies laryngées bilatérales totales.

a. ABDUCTION EXTRÊME

Lorsque les deux cordes vocales sont en abduction extrême, ce qui est une

condition rare et ne s'observant guère que chez quelques hystériques, on a,

de chaque côté, l'aspect laryngoscopique décrit précédemment pour une seule

corde; et l'interprétation des signes est identique. L'aphonie est absolue; la

respiration facile et normale. L'occlusion réflexe de la glotte étant impossible,

la toux est aphone. Les malades sont incapables de réaliser le phénomène de

l'effort.

b. SITUATION INTERMÉDIAIRE

Lorsque les deux coi'des vocales, en situation intermédiaire, sont totale-

ment immobiles aussi bien pendant la respiration que pendant la phonation,

on a affaire à la « paralysie double des récurrents » des auteurs. L'étude

détaillée que nous avons faite de la paralysie unilatérale de ce genre me
dispensera d'insister longuement sur cette variété assez rare et presque tou-

jours secondaii'e et tardive de paralysie laryngée. On comprendra aisément

les conséquences qu'elle peut avoir : aphonie souvent complète, impossibilité

de l'effort, légère dyspnée quand le malade marche un peu longtemps, monte

un escalier, etc.
;
symptômes respiratoires d'autant plus accusés que les cordes

sont moins éloignées de la ligne médiane
;
symptômes vocaux d'autant plus

marqués qu'elles en sont plus écartées. Cet écartement varie en effet dans des

limites assez étendues, car le muscle ary-aryténoïdien, innervé partiellement

par le nerf laryngé supérieur, peut avoir conservé une légère contraclilité, ou

tout au moins une partie de sa tonicité.

c. ADDUCTION COMPLÈTE

Lorsque les cordes vocales sont en adduction complète dans toute leur lon-

gueur et en même temps tendues, il est clair que la respiration est tout à fait

insuffisante, sinon impossible ; à l'inspiration, l'air ne pénètre qu'en sifflant et

avec grand'peine
;
l'expiration elle-même est gênée ; il y a du tirage, et l'asphyxie

ne tarde pas à apparaître pour peu que cet état dure un peu à son maximum
d'intensité. Il s'agit, en pareil cas, d'un spasme tonique de la glotte, phéno-

mène qui sera étudié plus tard.

Mais, chez certains sujets, l'adduction est complète au niveau du corps des

cartilages aryténoïdes, elle est moins marquée au niveau des apophyses vocales,

et la tension fait complètement défaut pendant la respiration. A l'examen laryn-

goscopique, on constate que, pendant la phonation, l'image ne représente rien

d'anormal dans certains cas, tandis que dans d'autres, la tension est insuffi-
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santé; pendant la respiration, au contraire, l'aspect est toujours identique : les

faces internes des cartilages aryténoïdes sont imnioI»iles et au contact à l'inspi-

ration comme à l'expiration, mais les extrémités des apophyses vocales ont

gardé une mobilité passive relative et conservent entre elles un intervalle

de 1 à o millimètres environ. Pendant l'inspiration, les cordes vocales, flasques,

s'abaissent sous la pression de haut en bas de la colonne d'air attirée dans

la poitrine; pendant l'expiration, au contraire, elles sont soulevées par le

courant d'air expiratoire. A la fin de l'expiration, de même qu'à la fin de

l'inspiration, la glotte présente un aspect fusiforme, et la largeur maxima, à

ces moments-là, répond au niveau des extrémités antérieures des apophyses

vocales.

Les malades dont le larynx oilVe cet aspect (tellement caractéristique

qu'il suffit de l'avoir observé attentivement une seule fois pour ne plus jamais

l'oublier) ne présentent généralement pas d'altérations très marquées de la voix

parlée : toutefois, celle-ci est le plus souvent stridente et monotone. Quant à

la respiration, elle n'est d'ordinaire pas assez gênée au repos et pendant la

veille pour donner lieu à une dyspnée marquée; mais celle-ci s'accuse par du
cornage inspiratoire au moindre elfort, et elle augmente la nuit pendant le som-

meil dans le décubitus dorsal. De plus, ces malades deviennent presque tous

sujets, à un moment donné et pendant un temps variable, à des accès dys-

pnéiques pendant lesquels l'image laryngoscopique reproduit celle de l'attaque

de spasme de la glotte
;
beaucoup n'échappent à la mort que grâce à la tra-

chéotomie.

Quelle interprétation peut-on donner aux résultats de l'examen objectif du
larynx de ces malades? Longtemps on a considéré cet l'tat comme le signe

de la paralysie bilatérale et complète des crico-aryténoïdiens postérieurs. Mais

il est clair qu'à elle seule, cette paralysie ne peut réaliser l'adduction des ary-

ténoïdes : elle n'est capable que d'empêcher l'abduction respiratoire, c'est-à-

dir!' d'écarler les cordes vocales de la position de repos qu'elles occupent à la

lin de l'expiration tranquille. Depuis quelques années, sous l'influence des tra-

vaux de Krause. la plupart des auteurs tendent à conclure , en pareil cas, à

l'existence d'une contracture totale des adducteurs des cordes vocales. Je ne

puis, pour mon compte, souscrire à cette opinion, qui me semble démentie

par la flaccidité relative des cordes vocales : il me semble évident que si les

crico-aryténoïdiens latéraux et les thyro-aryténoïdiens étaient contracturés. on

ne verrait pas les extrémités antérieures des apophyses vocales céder aussi

aisément à la pression, tant expiratoire qu'expiratoire, de la colonne d'air

expiré et inspiré. Ce qu'on aurait alors sous les yeux, ce seraient les signes

laryngoscopiques du spasme de la glotte
,
signes qu'on a d'ailleurs que trop

souvent l'occasion d'observer chez ces malades lors des accès dyspnéiques

paroxystiques. Pas plus que la paralysie des dilatateurs seule, la contracture

généralisée des adducteurs ne peut donc réaliser l'image laryngoscopique

typique que pn'sentent ces sujets lorsque leur dyspnée est modérée ou à peine

marquée; seule, la contracture isolée de l'aryténoïdien transverse est capable

de la déterminer. D'autre part, l'observation prolongée de certains malades

fait reconnaître que, chez eux tout au moins, cette image laryngoscopique ne

s'observe qu'après que le larynx a présenté, depuis plus ou moins longtemps
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déjà, les troubles moteurs caractérisés par l'insuffisance de l'abduction respi-

ratoire normale, et que j'ai étudiés plus haut avec les paralysies laryngées bila-

térales partielles. Je me crois donc fondé à considérer l'état actuel comme
l'aboutissant de la paralysie bilatérale des dilatateurs glottiques

;
paralysie

limitée, ou du moins prédominante au niveau des faisceaux externes de ces

muscles lorsqu'il n'y a pas, pendant la phonation, d'insuffisance de la tension

des cordes
;
paralysie généralisée aux faisceaux internes et externes des dilata-

teurs, lorsque la tension vocale se fait mal et que les efforts de phonation

amènent un léger mouvement de bascule des aryténoïdes en avant, mouve-

ment qu'on a d'ailleurs assez rarement l'occasion d'observer avec quelque net-

teté. Lorsqu'à la paralysie des dilatateurs, ou mieux de leurs faisceaux externes

seulement, vient se joindre la contracture secondaire du muscle interaryté-

noïdien transverse, l'image laryngoscopique prend l'aspect typique en question.

J'ai eu, deux fois déjà, l'occasion de développer cette opinion (') : elle est basée

sur 15 cas personnels, que j'ai eu l'occasion de suivre pendant assez long-

temps : 5 de ceux-ci concernaient des tuberculeux; trois autres des hommes
de 50 à 00 ans chez lesquels il m'a été impossible de fixer l'étiologie,

môme probable, de l'affection ; et tous les autres avaient trait à des tabétiques.

L'observation de l'un de ces derniers, particulièrement instructive, a fait le

sujet d'une communication que j'ai présentée à la Société de laryngologie de

Paris (^) ; elle se rapporte à un tabétique de 55 ans atteint de cette forme de

paralysie laryngée, trachéotomisé, et chez lequel M. Charles Monod a fait,

sur ma demande, la résection de 1 centimètre et demi du récurrent gauche (le

plus abordable), au-dessous de l'artère thyroïdienne inférieure (^). Le malade

a parfaitement guéri de l'opération, mais Vimage laryngoscopique na été

modifiée en rien^ les cordes vocales sont restées non seulement toutes deux en po-

zition médiane, mais encore également tendues; et comme il avait refusé de

garder sa canule, il a succombé quelque temps plus tard, à la suite d'un accès

de suffocation. L'autopsie n'a pu être faite que très incomplètement : on a pu

enlever le larynx et reconnaître qu il n'existait aucune lésion de la muqueuse

ni des articulations crico-aryténoïdiennes; mais malheureusement, par suite

d'une erreur de technique, l'examen microscopique des muscles et des filets

nerveux n'a pu êti'e mené à bien. Toutefois , il faut bien admettre que si ce

malade avait eu, soit seulement une paralysie des crico-aryténoïdiens posté-

rieurs, myopathique ou autre, soit une contracture généralisée des adduc-

teurs des cordes vocales, la résection d'un nerf récurrent eût déterminé

d'emblée, comme nous l'espérions, M. Monod et moi, une hémiplégie laryn-

gée totale du côté opéré. Pourquoi celle-ci ne s'est-elle pas produite? Je ne

vois pas d'autre explication possible de ce fait que l'existence d'une contracture

du muscle ary-aryténoïdien survenue soit sous l'influence du nerf laryngé

supérieur du même côté, et peut-être un peu aussi, de l'autre nerf récurrent.

Tant que cette contracture existait seule, le malade respirait encore
;
lorsqu'il

(') Archives de laryngologie, 1890, p. 308 et 509, et Note sur la contracture du muscle ary-
aryténoïdien; C. R. de la Soc. de laryngologie de Paris, et Archives de laryngologie, 1892.

(-) Contribution à l'étude des sténoses laryngées névropathiques ; C. R. de la Soc. de
laryngol. de Paris, 1891 ; et Archives de laryngologie, 1892.

(') Ce nerf a été examiné par M. Albert Gombault, qui l'a trouvé très altéré.
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surv(Minil, en outre, du s|)asme des crico-lhyroïdiens el des adducleuis Inlé-

raux, la dyspnée paroxystique apparaissait.

Chez ceux de ces malades qui survivent longtemps dans ces conditions sans

que la trachéotomie soit nécessaire (fait beaucoup moins rare qu'on ne semble le

croire), il arrive un moment où l'on peut constater objectivement des modifi-

cations du larynx favorables, et coïncidant avec une diminution progressive de

la dyspnée. Les cordes vocales s'atrophient, s'amincissent, leur Iiord libre

devient concave, la fente glottique respiratoire s'élargit et tend à devenir ellip-

tique
;
puis, plus tard encore, l'aryténoïde contracture cède un peu : l'aspect

du larynx se rapproche de celui de la paralysie récurrenlicUe bilat(''rale. A
mesure que la respiration s'améliore, la voix s'altèi'e un peu plus, mais elle

subsiste, eni'ouée et faible, sans s'éteindre complètement.

Parésies des muscles du larynx.

La description symptomatique ci-dessus, bien que plus compliquée et moins

claire que je ne l'eusse voulu, est cependant loin de répondre à tous les cas

qui se présentent à l'observation. Elle n'a guère trait, en effet, qu'aux para-

lysies complètes des divers muscles ou des divers groupes musculaires; elle

néglige presque complètement les états simplement parétiques, isolés ou as-

sociés, ou associés avec des paralysies complètes ou des contractures, d'im

seul côté ou des deux, etc. Elle est donc, en réalité, incomplète et insuflisanle
;

mais elle est d'autre part, à mon sens, moins schématique que toutes les des-

criptions classiques. Elle me semble avoir sur elles l'avantage de ne tenir

compte que des signes laryngoscopiques objectifs et des symptômes associés;

en laissant au second plan l'interprétation pathologique de ces signes, elle

évite par cela même de prendre pour base des théories incertaines ou hypo-

thétiques sur la mécanique des muscles du larynx et leur innervation motrice.

L'insuffisance des notions acquises sur la physiologie normale et pathologique

de l'appareil moteur laryngé neuro-musculaire ressortira d'ailleurs clairement

de l'étude que nous allons faire maintenant; étude ardue, mais qui, en nous

initiant quelque peu aux caractères objectifs, à la marche et aux pronostics

particuliers des laryngoplégies de causes diverses, formera un utile complé-

ment de l'exposé symptomatique qu'elle va suivre, et étendra, tout en les

groupant logiquement dans noire esprit, nos connaissances cliniques sur la

question qui nous occupe.

Étiologie et pathogénie. — Comme toutes les autres paralysies motrices,

les laryngoplégies peuvent être divisées en deux grands groupes : les para-

lysies (Torigine nerveuse et les paralysies d'origiiie musculaire ou myopnlhiqucs.

Le premier groupe, qui est le plus important, peut encore se subdiviser en

deux classes secondaires : les paralysies nerveuses motrices d'origine centrale,

et les paralysies nerveuses motrices d'origine périphérique. Nous passerons donc

successivement en revue les diverses conditions pathologiques susceptibles de

léser les centres nerveux cérébraux et bulbaires, les nerfs spinal et pneumogas-
trique depuis leurs origines intra-cràniennes jusqu'aux nerfs laryngés, et ces

derniers nerfs eux-mêmes ainsi que leurs branches terminales, de façon à déter-

miner l'apparition d'une paralysie motrice du larynx. Comme nous avons fait
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pour l'étude des symptômes, nous scinderons notre étude étiologique etpatho-

génique en deux parties, la première ayant trait aux laryngoplégies unilaté-

rales, et la seconde aux paralysies laryngées bilatérales. Nous terminerons par

un court aperçu sur les lésions musculaires primitives susceptibles de détermi-

ner des laryngoplégies myopathiques, question encore très peu connue.

ÉTIOLOGIE ET PATHOGÉNIE DES PARALYSIES LARYNGÉES D'ORIGINE NERVEUSE.

A — Paralysies unilatérales (').

1" Hémiplégies laryngées d'origine centrale (-). — a. Paralysies d'origine

cérébrale. — Jusqu'ici, les faits de paralysies laryngées d'origine cérébrale

ont été très rares. Avant que Rebillard, Garel et les autres auteurs cités dans

(') Consultez la Ihèsc de M. Moncorgé : Éludes sur les laryngoplégies imilaléralcs, Lyon,
1800.

('^) La question des centres moteurs du larynx est encore si peu connue et si contro-

versée, qu'il me semble nécessaire d'en indiquer ici les grandes lignes. Avant d'étudier les

effets des lésions de ces centres et les paralysies laryngées qui en résultent, il est indis-

pensable de savoir où ces centres siègent vraisemblablement, et quelles fonctions spéciales

semblent leur être dévolues.

La fonction du larynx est double : en tant qu'organe respiratoire, il est chargé de main-
tenir lïéante l'entrée des voies aériennes, et il remplit cette fonction sans que le sujet en ait

conscience; en tant qu'organe vocal, il réalise la phonation, phénomène connexe ou du
moins très voisin du langage articulé, acte volontaire et conscient. Longtemps on a cru

qu'à chacune de ces fonctions dilTérentes correspondait un appareil musculaire distinct :

les fonctions respiratoires étant dévolues aux dilatateurs (muscles respirateurs), les

fonctions phonatrices aux constricteurs (muscles vocaux). Claude Bernard fut le premier à

réagir contre cette théorie, que des travaux plus récents, et notamment ceux de Jelenffy

sur le rôle des crico-aryténoidicns postérieurs dans la phonation ont d'ailleurs définitive-

ment ruinée. Pour Claude Bernard, la double adaptation fonctionnelle du larynx corres-

pondait, non à une dissociation de son appareil musculaire, mais à la spécialisation de ses

conducteurs nerveux; d'une expérience célèbre, il avait conclu que le nerf spinal présidait

à l'innervation vocale, et le nerf pneumogastrique à l'innervation respiratoire. Bien que
cette opinion de C. Bernard contienne vraisemblablement une part de vérité beaucoup
plus grande que celles émises plus tard par Schech et par Grabower, le premier sou-

tenant que les deux modes d'innervation du larynx lui viennent loujours par le spinal, et le

second loujours par le pneumogastrique, elle était certainement trop absolue : il semble
aujourd'hui très probable que la double adaptation fonctionnelle du larynx ne correspond

guère plus étroitement à la spécialisation de ses nerfs qu'à la dissociation parallèle de

son appareil musculaire, et que ce qui différencie sa fonction vocale de sa fonction respi-

ratoire, c'est uniquement la diversité de leur origine centrale. La première, acte cérébral,

est commandée par un centre moteur cortical; la seconde, phénomène bulbaire, dépend
d'un centre situé dans la substance grise de la moelle allongée.

La substance grise du bulbe a été longtemps considérée comme le point de départ exclu-

sif de toutes les actions musculaires du larynx. Aujourd'hui, on admet plutôt que le centre

laryngé bulbaire est surtout un centre respiratoire, et que lorsque, par exception, il se

montre capable de réaliser un phénomène vocal, il s'agit d'un cri inconscient, d'un pur
mouvement réflexe. L'exercice de la phonation proprement dite, volontaire et consciente,

serait commandée par un centre laryngé cortical. Entrevue par Ferrier et Duret, la situation

de ce] centre a été localisée chez le chien, par H. Krause et par G. Masini, à la région

antéro-externe du gyrus préfrontal; et malgré les résultats contradictoires obtenus par

M. François Franck, la plupart des auteui'S ont admis les conclusions précédentes. Ces
recherches ont été reprises sur le singe par Semon et Horsley, et ces observateurs ont

conclu de leurs expériences qu'il existait en effet chez cet animal un centre cortical des

mouvements vocaux du larynx, localisé au niveau de la partie antérieure du pied de la

circonvolution frontale ascendante; que ce centre était double, c'est-à-dire qu'il en existait

un de chaque côté, et que l'action de chacun d'eux était bilatérale, de sorte que l'ablation

d'un seul centre était sans effet sur la phonation.
Jusqu'ici, les observations cliniques n'ont été d'accord qu'en partie avec les résultats
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la noie ci-dessous eussent publié leurs observations, on ne trouvait dans la

science que des relations d'autopsies de malades ayant présenté des troubles

de la voix, mais n'ayant pas été examinés au laryngoscope pendant la vie

(Andral, Foville, A. Duval et P. Broca, de Beurmann, L. Rnnci, Seguin,

Kast, etc.), ou des observations de malades bémipb'giques par b'sions céré-

l>rales examinés au laryngoscope, mais sans relations d'autopsie (Lewin, De-

lavan, Cartaz, Gerhardt, Lôri, Garel, etc.). La plupart des observations appar-

tenant à la première catégorie concernent des malades atteints d'hémorrhagie

ou de ramollissement plus ou moins étendus siégeant dans la substance

blanche seulemeid ou à la fois dans l'ccorce et au-dessous, et les malades

avaient présenté des symplômes complexes. Il en est de même des observa-

tions ayant trait à des individus atteints de tumeurs cérébrales (gliomes, glio-

sarcomes, ou encore gommes syphilitiques) et publiées par divers auteurs

(Krause, Sokoloiï, Lori, etc.). Cette pénurie de documents tient é\idemment à

ce que la très grande majorité des hémiplégiques avec troubles de la parole et

de la voix n'est pas examinée au laryngoscope pendant la vie, pas plus d'ail-

leurs que les individus atteints d'affections cérébrales ou bulbaires diverses.

Mais aujourd'hui que la question du centre moteur laryngé cortical est ouverte,

cx]M''riinciilnux (les ailleurs anglais. Elles sonl iraillours encore très rares; car il est difli-

cile (le leuir grand compte des cas coni])lexes, les plus nombreux, dans les(iuris raphonie
esl conlonduc avec l'aphasie et des ]iIi('noni(''ncs paralytiques divers; et de [dus, les laits

ne peuvent avoii' de \aleur (jue si raulojisie vient conipItMei' l'histoire clinirpie du malade.
Les observations les plus importantes sont celles de MM. Reljillai'd, Garel, Garel et Dor,
Miinzer, Rosbach, Di!'Jerinc, et Eisenloiir. L'une des observations de M. Garel et les deux
observations de M. D(^'jerine semblent l)icn être d(>cisives et démontrer, anatomo-clini(|uc-

ment, l'existence du centre cortical et sa localisation cliez l'homme : la seconde observa-
lion de Garel et celle de Eisenlohr complètent les |>récé(lentes en faisant connaître en par-

lie le trajet intra-ccrébral des tilircs (^-rnanées de ce centre. MM. Garel et Dor ont cru jiou-

voir conclure de leurs oljservations qu'il existe, de cha<[uc côté du cerveau, un cenlre
nioteiu' cortical laryngé siégeant au niveau du pied de la troisième circonvolution frontale

et du sillon qui le sépare de la frontale ascendante; que les fibres émanées de ce centre
passent au niveau de la partie externe du genou de la capsule interne, formant dans le

segment géniculé un faisceau indépendant du faisceau de l'aphasie et de celui de l'hypo-

glosse ; et que l'action de ce centre est croisée, de sorte ([ue sa destruction amène la ]iara-

lysie lot.ile de la coide vocale du c<"ité opposé. Les observations de Déjerine et d'Einsen-
lohr conhrment en grande |iarlie ces conclusions, et répondent aux objections faites à

Gai'cl par Scmon et Iloi-sley qui attribuaient les sympl('imes obsei'vés par le médecin de
Ly()n à des lésions bulbaires méconnues. Toutefois la ((uestion appelle encore de nouvelles
recherches. Mais il est vraisemblable (pie c'est grâce à la méthode anatonio-clini(pie qu'elle

sera comjjlètemcnt résolue : car la jihonation consciente de l'homme est un acte troj)

]irochc parent du langage articulé i)Our que la physiologie expérimentale puisse jamais
donner à ce sujet des renseignements équivalents à ceux de l'obsei-vation clini(|ue com-
l)létéepar la nécropsie. (Pour les détails sur cette question et les indications bibliographi-

(pies, consultez l'article de M. Ralgé : Les deux modes d'activité du larynx et sa double
innervation centrale; Revue critique. — Archives de p/iyaiologie, 1892, n" 4.) Il importe d'ail-

leurs de remarquer que si le centre laryngé bulbaire est bien celui de la respiration réllexe,

inconsciente, il n'est pas très vraisemblable qu'il soit aussi le centre de la lespiralion

volontaire. Celle-ci s'exerce lorsfiue l'homme a besoin, pour l'accomplissemerd innné-
diat d'un acte voulu, de mettre en jeu ses fonctions respiratoires pro))rement dites. Je
m'ex[ilique : de même que, pendant la phonation, il ne lui suffit pas de meilre en action
les muscles laryngés adducteurs et tenseurs, mais qu'il lui faut encore régler convena-
blement l'expiiation ; de même, avant la phonation, il lui faut, par une laige inspiralion,

s'assurer d'une ]irovision d'air convcnaljlemcnt cxpirable ». Ces larges inspirations

volontaires, précédant la phonati(jn ou l'elforl. ne doivenl-elles pas avoir une nuire origine

(pie les larges inspirations faites inconsciemment et forcément pendant une marche rapide,

une course, etc. ?

TRAITÉ DE MÉDECINE. — IV. 8
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il est permis d'espérer que les observations anatomo-cliniques se multiplie-

ront rapidement.

Je n'insiste pas ici sur le siège des lésions, renvoyant à cet égard à la note de

la page précé jente. Quant à leur résultat, on a noté une paralysie de la corde

vocale du côté opposé à la lésion : paralysie totale suivant les uns, paralysie

des adducteurs-constricteurs seuls suivant les autres, la corde étant en abduc-

tion plus ovi moins complète suivant les cas.

b. ParaJi/sies cVorigine bulbaire. — Bien que peu nombreuses encore, les

observations complètes de paralysies laryngées d'origine bulbaire dues à des

lésions primitives de la moelle allongée «ont cependant un peu moins rares que

les précédentes, mais nous aurons plutôt à nous en occuper à l'occasion de

l'étiologie des paralysies laryngées bilatérales.

Dans la paralysie labio-glosso laryngée de Duchenne, qui donne plus généra-

lement lieu à une parésie laryngée bilatérale progressive, on trouve quelquefois

la parésie plus marquée d'un côté (Lôri); et Eisenlohr, Schreiber et Krause ont

cité des cas d'hémiplégie laryngée dans Vhémiparalysie bulbaire chronique.

Dans la paralysie bulbaire apoplectiforme, on observerait, d'après Gottstein et

Eisenlohr, peu après le début des accidents, soit delà paralysie des adducteurs

seuls, soit de la paralysie complète des récurrents. Dans le cas que j'ai observé

et cité plus haut (page 102) l'hémiplégie laryngée était nettement hémilatérale

et complète.

Certaines hémiplégies laryngées syphilitiques reconnaissent certainement

pour cause des lésions bulbaires; dépendant très probablement d'altérations

vasculaires spécifiques. Tels sontles cas où la paralysie laryngée coïncide avec

une hémialrophie de la langue du même coté (Pal, R. Leudet(')) et celui que

j'ai publié moi-même (-), dans lequel il y avait à la fois hémiatrophie laryngée

et hémiatrophie de la langue. Dans ce cas, la paralysie laryngée était inappré-

ciable, car la corde vocale était restée mobile et venait sur la ligne médiane

pendant la phonation, mais l'atrophie des muscles de toute la moitié gauche

du larynx était très accusée, ainsi que celle de la moitié correspondante de la

langue.

Les paralysies laryngées unilatérales sont beaucoup plus fréquentes dans les

affections bulbaires secondaires qu'en cas de lésions primitives. Elles font à peu

près défaut dans la sclérose en plaques (un seul cas de Lôri) et sont rares dans

Yatrophie musculaire jrrogressive Aran-Duchenne (Lôri, Koschlakoff). Mais par

contre on en observe assez souvent dans Yataxie locomotrice progressive,

pour peu qu'on s'astreigne à les chercher toutefois, car souvent il s'agit

de l'immobilité d une corde en position médiane, et les troubles de la voix

manquent à peu près complètement. D'autres fois, on trouve une hémiplégie

complète, la corde vocale en position intermédiaire et totalement paralysée.

Dans le premier cas, on a parfois affaire à un trouble moteur transitoire, pou-

vant disparaître au bout de quelque temps sans laisser de traces. Dans l'un et

l'autre cas, on peut au contraire voir la paralysie persister et, d'abord unilaté-

rale, devenir parfois bilatérale. Ces paralysies peuvent coexister avec des acci-

dents laryngés spasmodiques. Ils se montrent parfois tout à fait au début de

(') A7in. des mal. de l'oreille, 1887, p. 015.

(-) Archives de lari/ngologie, 1880, p. 140.
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l'anV'clioii. Soiivonl ils cocxislenl avec les accidenls gastriques (Oppenheim).

La palhoyénie de ces paralysies tabéliques n'est pas encore complètement élu-

cidée: Fexistence de laryngoplégies transitoires implique un trouble purement

ionci ionnel dans certains cas; dans d'autres (Oppenheim, Krauss) il s'agirait

d'une névrite périphérique ; mais il semble bien probable que le plus souvent

il existe des lésions des noyaux bulbaires, ainsi que d'assez nombreuses auto-

psies (Jean, Landouzy et Déjerine, Kahler, Démange, J. Ross, Oppenheim,

Eisciilohr....) (') en font foi.

ii' Hémiplégies laryngées d'origine périphérique. — a. Tumeurs de la, base

ihi eriÀut' cl (lu pharynx supérieur. — Il existe un certain nombre de cas de

paralysies d'une corde vocale reconnaissant pour cause la compression du spi-

nal dans le crâne, par des tumeurs intra-cràniennes (Ti'irk, Dufour, Gerhardt,

Schccli). Dans tous ces cas, sauf celui de Dufour (kyste hydatique), il s'agissait

de tumeurs malignes. Des tumeurs malignes pharyngées, pénétrant dans le

crâne, ont pu produire le même résultat.

b. Traumatismes des nerfs. — Les observations de Iraumatismes accidentels

(sections complètes ou simples blessures) limités aux nerfs laryngés font

défaul; mais Solis Cohen a signalé un cas de blessure du nerf pneuniogas-

h i(jue, par instrument tranchant, ayant donné lieu à une paralysie de la corde

vocale gauche en abduction extrême, que l'auteur considère comme une cou

I raclure du crico-aryténoïdien postérieur.

En dehors des faits anciens rapportés par Galien, Amljroise Paré, Chas-

saignac, de blessures des nerfs laryngés faites par des charlatans ayant procéd(>

à l'ouverture d'abcès ganglionnaires cervicaux, les cas de traumatismes opé

ratoires sont rares. On a pu voir le pneumogastrique lié avec la carotide,

et le récurrent gauche lésé pendant l'œsophagotomie externe. Krishaber a

rap[)orl(' les observations de deux malades opérés de thyroïdectomie, et chez

les(iuels les nerfs récurrents avaient été réséqués dans une grande étendue

pendant le cours de l'opération. Dans le premier de ces cas l'opérateur,

M. Tillaux, put ménager le récurrent droit, mais ne put éviter de réséquer le

gauche, adhérent à la tumeur : il en résulta une aphonie immédiate, sans

trouble res[»iratoire aucun. Dans le second, Pdchelot dut réséquer les deux
récurrents. Il y eut également aphonie immédiate, sans troubles respiratoires

apprécial)les : l'examen laryngoscopi(jue montra que les cordes vocales étaient

absolument immobiles et en demi-abduction, comme sur un cadavre (=).

Le seul fait connu jusqu'ici de résection opératoire du récurrent seul, faite

de propos délibéré dans le but de déterminer une hémiplégie laryngée avec

position intermédiaire de la corde vocale correspondante, est celui que j'ai

publié récemment (opération faite par M. Ch. Monod), et dont j'ai déjà parlé

plus haut ("').

(') Dniis un cns, à r;uito|)sie d'un malade lahùliquc atlcinldc paraly.sie Ijilatcjalc dos dda-

Inleui's, (>i>pcnhcim, /lï'c/i. f. Psychiat., t. XX, fascicule 1, ne trouva aucune lésion des
noyaux bulbaires ni des troncs nerveux; seuls les muscles crico-arylénoïdiens postérieur^
étaient en dégénérescence. Comme d'autre part les atrophies musculaires des ataxiques
sont constamment des lésions secondaires, il y a lieu de se demander si cette paralysie
laryngée myopothiquc n'était pas indépendante du tabès.

(') Ki!isnAi!F,n, De l'état de la glotte de l'homme après la résection des récurrents;
Compte-rendus de la Société de biologie, séance du C novembre 1880.

(') Voyez p. II 1.
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c. Tumeurs du cou. — Les tumeurs du cou susceptibles de provoquer le plus

fréquemment des compressions ou des inflammations des nerfs récurrents

sont les altérations ganglionnaires, tuberculeuses le plus souvent, beaucoup

plus rarement syphilitiques, et les tumeurs du corps thyroïde, bénignes ou non.

La tuberculose ganglionnaire peut, lorsqu'elle n'agit que par son volume,

donner lieu à des paralysies curables. Parfois môme on observe alors des para-

lysies presque intermittentes, ainsi que Waren et Penzoldt en ont cité des cas

sur des malades dont la paralysie laryngée diminuait ou s'accentuait suivant

l'état de réplétion ou de vacuité des abcès ganglionnaires fistuleux dont ils

étaient porteurs. Dans d'autres cas, le processus ganglionnaire amène l'inflam-

mation chronique des parties voisines; le tronc nerveux peut être enflammé

lui-même ou englobé dans du tissu inodulaire dont la compi-ession amène sa

dégénérescence.

Les goitres, quand leur volume ou leur siège le permettent, peuvent réaliser

la compression directe des nei'fs laryngés, surtout du récurrent gauche. Le
goitre exophthalmique peut produire le môme résultat, ainsi que l'ont vu

plusieurs auteurs, M. Garel entre autres ('). Le cancer du corps thyroïde, sur-

tout le sarcome et le carcinome, amènent fréquemment des laryngoplégies,

non seulement par compression et à cause de la rapidité de leur marche, mais

encore en déterminant de l'inflammation de voisinage portant sur le nerf

lui-même ou les petits ganglions qui l'avoisinent.

d. Tumeurs du médiastin. — Les rapports des récurrents, et surtout du

récurrent gauche, expliquent aiséinent la fréquence des laryngoplégies dans

les cas de cancer œsophagien, puisque la tumeur siège le plus souvent à l'origine

de la portion cervicale du conduit. Cette fréquence est très grande, et il n'est

pas rare de voir la paralysie laryngée se montrer dès le début de l'affection,

alors que la dysphagie est encore à peine appréciable.

Les anévrymes de la crosse aortique, du tronc brachio-céplialique, de la sous-

clavière, ont très fréquemment pour conséquence des paralysies laryngées par

compression des récurrents. En pareil cas, la laryngoplégie peut survenir

brusquement ou progressivement, dès le début de l'afl'ection vasculaire, et en

cas d'ectasie de très petit volume, sans qu'aucun symptôme et aucun signe

stéthoscopique ou sphygmoscopique puisse permettre de rapporter la para-

lysie à sa cause réelle.

Uadénopalhie trachéo-bronchique simple, ou consécutive à la coqueluche,

ou encore aux pneumokonioses (Baumler), peut avoir le même résultat, mais le

fait est exceptionnel en dehors de l'adénopathie tuberculeuse ou cancéreuse.

e. Affections thoraciques diverses. — La pleurésie séro-fibrineuse, lorsque

l'épanchement est considérable, amène quelquefois la paralysie de la corde

vocale du côté correspondant (Moser). D'après Moser, il ne s'agirait pas là

d'une paralysie; la corde vocale, en position médiane, serait simplement con-

tractée en totalité, et l'auteur base son opinion sur ce fait qu'il a vu la corde

vocale reprendre sa motilité normale après la thoracentèse, et se fixer de nou-

veau en position médiane après la i-eproduction du liquide. Unverricht a cité

un cas de paralysie d'une corde vocale consécutive à une pleurésie hémorrha-

(') MoNcoBGÉ, Thèse citée. — J'ai également observé un cas d'hémiplégie laryngée chez
une femme atteinte de goitre exophthalmique, mais clic était en même temps tabétique.
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(jiiliie carcinomaleuse du même coté. Dans ces diUVrenls cas, il est prol>aIj!c

qu'il s'agit plutôt de distensions du récurrent dues au déplacement du cœur et

de l'aorte par le liquide, (pie de compressions du nerf par le liquide lui-même,

.l'en dirai autant des paralysies laryngées unilatc-rales (pi'on a pu voir se pro-

duire (Landgrat) dans le cours de la pér/crt>v/«7e avec épanchement.

Je ne pense pas qu'on ait signalé jusqu'ici de paralysie laryngée consécutive

à un earicpr dit potimcni (sans pleun'sie concomitante). J'en ai observé un cas

il y a (piehpies années. 11 s'agissait d'une dame de 7(! ans, soign(>e par le

professeur ('<h. Bouchard pour un cancer du poumon gauche. L'aplionie

s'étnil montrée dès le début des accidents pulmonaires (douleurs lancinantes

en haut et en bas à gauche, toux, crachats, etc.), datant de quatre mois quand

j'examinai la malade, qui ne se nourrissait déjà plus et était très amaigrie. La

corde vocale gauche était immobile dans la position intermédiaire; pendant hi

phonation, l'aryténoïde droit venait se mettre au contact de l'autre, mais les

bords libres des deux cordes vocales restaient concaves, il n'y avait aucun

signe de tension, et la malade était aphone. Les cordes étaient parfaitement

blanches, sans trace de catarrhe. Il n'y avait pas de ganglions, ni cervicaux,

ni sus-claviculaires, appréciables à la palpalion : s'agissait-il cependant d'une

compression par une masse ganglionnaire carcinomaleuse? ou plutôt d'une

compression directe par le sommet du poumon irrégulièrement augment(' de

volume? La seconde hypothèse serait peut-être soulenable, bien (pie la h^sion

siégeât à gauche, car à l'exploration toute la partie moyenne du poumon était

sonore et respirait, tandis qu'on trouvait au contraire deux zones de matité

avec absence de murmure vésiculaire, l une au sommet du poumon et en avant

jus(prà (l(Hix travers de doigt au-dessous de la clavicule, l'autre comprenant

une partie de la base. L'autopsie ne l'ut pas faite.

Les iK'miplégies laryngées ne sont pas très rares dans le cours de la tuber-

culose imlinonaire. Leur pathogénie est souvent complexe; aussi chacune des

opinions exclusives formulées par les auteurs à ce sujet renferme-t-elle une

part de vérité. Mandl a soutenu que les paralysies droites étaient surtout fré-

quentes, et il explique ce fait par les rapports du récurrent droit avec le som-

met du poumon congestionné ou infiltré. Gerhardt incrimine surtout l'adéno-

palliie lironchique. M. Gouguenheim pense que les petits ganglions trachéo-

laryngiens, qu'il a étudiés et décrits avec soin, sont plus susceptibles que les

gros ganglions trachéodjronchiques de produire, par propagation, de la péri-

névrite et de la névrite secondaire. Pour 1\IM. Lubet-Barbon (') et Dutil, il

s'agirait soui^'ent d'une névrite infectieuse identique à celles qui ont été décrites

par Pitres et Vaillard et MM. Kiener et Poulet, dans d'autres tubercu-

loses. Ces dernières hypothèses surtout ont poiu- elles le contrôle de l'histo-

logie pathologique. Enfin, l'on doit tenir compte encore des altérations du

tissu musculaire, sur lesquelles nous reviendrons plus lard.

f. Névrites pin'ijiliériiiues pr'nullbws. — Nous avons déjà indi([U(" les névrites

périphéri([ues comme cause possible des paralysies laryngées des tuberculeux

et des ataxifpies. Il nous faut encore signaler, parmi les paralysées laryngées

rel('\anl de la même pathogénie, les laryngoplégies diphthériti({nes, et peut-

(') N'oyez LunKT-IÎAiiBON, Étinlc sur les [ini'.ilvsios dos nuisch^s du lai-\ ii\; Tlàsi' de Paris,

1887, j). 57 et 58.
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être aussi certaines paralysies laryngées syphilitiques. Il est vraisemblable que

c'est de même à des névrites périphériques qu'il faut attribuer les laryngoplé-

gies unilatérales qu'on a eu l'occasion d'observer, dans quelques cas, consécu-

tivement à l'intoxication saturnine ou arsenicale chronique (Morell-Mackenzie).

L'existence d'hémiplégies laryngées dues à des névrites primitives du récur-

rent (névrites primitives a frigore, par exemple) n'est pas encore nettement

établie. On peut cependant la considérer comme très probable, Masséi('), qui

a été le premier à poser la question, a appuyé son hypothèse sur quelques

observations de paralysies laryngées survenues chez des malades en l'absence

de toute cause capable d'intéresser les centres nerveux ou de comprimer et

léser le récurrent. Ces bases sont évidemment insuffisantes : en l'absence de

nécropsie et d'examen histologique complet, nul n'est autorisé à affirmer

qu'il n'existe pas quelque lésion dont le trouble moteur laryngé est le seul

symptôme appréciable. Il en est tout autrement si, en l'absence de tout sym-

ptôme (autre que le trouble laryngé) de lésion centrale ou de compression du

nei'f, on arrive en pareil cas à découvrir l'existence d'un signe quelconque

qu'on puisse relier au trouble moteur déjà constaté, et qui soit capable de

faire présumer que le nerf est malade. Or, si l'on examine attentivement les

malades atteints de paralysies laryngées dont on ne peut déterminer la

cause, et ces malades sont assez nombreux, on constate que chez quelques-

uns d'entre eux la pression digitale, faite profondément, près du larynx, au

niveau du cricoïde, est douloureuse du côté malade et indolore du côté opposé,

ce qui montre que le nerf souffre. Or, en général, dans la névrite, la douleur

à la pression est constante sur toute l'étendue malade du cordon nerveux,

tandis qu'en cas de compression nerveuse, la pression n'est douloureuse qu"au

niveau du point comprimé ou à son voisinage. La douleur à la pression, en

l'absence de toute tumeur ganglionnaire ou autre pouvant comprimer le

récurrent au cou, peut donc être considérée comme un signe présomptif de

névrite de ce tronc nerveux, et quelle que puisse être sa valeur réelle, je

n'hésite pas à en recommander la recherche, le cas échéant : nous sommes
encore trop pauvres en documents sur ce point pour ne pas essayer d'ajouter

quelque chose à l'histoire des névrites primitives du récurrent, qu'on peut

encore considérer aujourd'hui comme « un cadre sans tableau-», ainsi que le

disait jadis le professeur Charcot pour la névrite en général.

B. — Paralysies bilatérales.

]" Paralysies d'origine centrale. — Les seules observations précises de para-

lysies laryngées bilatérales à'origine cérébrale que nous possédions ont trait à

des sujets atteints de paralysies pseudo-bulbaires. Elles sont dues à Lannois,

Cartaz(2) et H. Krause. Les deux premiers de ces auteurs ont constaté des

paralysies bilatérales presque complètes des thyro-aryténoïdiens et de l'ary-

aryténoïdien ; le troisième a observé une paralysie bilatérale des récurrents,

complète à droite et incomplète à gauche.

(') Massei, Névrites primitives du tronc du récurrent; Congrès international de lavijngo-

logie de Paris, 1889.

(^) Cartaz, Note sur les paralysies laryngées d'origine centrale; France médicale, 1885.
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Les li'xiom bulbaires, primilives on secondaires, donnent ]>lus rré(jnemment

lien à des paralysies bilatérales qn'nnilalérales. C'est ainsi (pie la parahjsie

labio-glosso-laryngée donne lien constamment à une paralysie progressive des

muscles du larynx, apparaissant après les troubles moteurs de la langue,

tension des cordes vocales fait d'abord défaut, et l'enrouement (pii en résulte

fait place à une aphonie plus ou moins manjuéc quand les adducteurs se

prennent. L'examen laryngoscopique donne alors presque toujours les mêmes
renseignements et montre les cordes vocales en situation intermédiaire on

ne s'en écartant que très peu pendant la respiration ou les essais de phonation

(Lôri, Broadbent, Krause). D'après Gottstein, on trouve dans quelques cas les

deux cordes vocales en position médiane. Le même auteur a observé également

des paralysies laryngées bilatérales (cordes vocales soit en position médiane,

soit en position intermédiaire) dans quatre cas de paralysies ])nlbaires apoplec-

ti formes.

2° Paralysies (Torii/ine périphériqui'. — Les paralysies bilatérales d'origine

jtériphérique sont beaucoup plus rares que les paralysies unilatérales. Souvent

ces paralysies sont complètes d'un côté et incomplètes de l'autre. Elles sont

dues à des lésions récurrentielles (compression, périnévrites par propa-

gation, etc.) reconnaissant pour causes le cancer de l'œsophage, les tumeurs

dn corps thyroïde, l'adénopathie cervicale ou lrachéo-bronchi(iue, ou encore

un anévrysme double (très rare), comme dans un fait de Ziemssen, le premier

de ce genre qui ait été publié, où l'on trouva un anévrysme du tronc brachio-

céphalique en même temps qu'un anévrysme de la crosse aortitpie.

Lorsque les deux récurrents sont lésés, la pathogénie de la paralysie bilaté-

rale est facile à comprendre; mais il n'en est plus de même lorsque la lésion

ne touche qu'un seul des deux troncs nerveux. Il est vrai qu'en pareil cas il

s'agit toujours de paralysies de l'abduction ; on trouve les deux cordes vocales

en adduction complète, et celte situation peut résulter d'une contracture de

l'ary-aryténoïdien, sans qu'on soit obligé d'invoquer une pathogénie pins com-
pHtpiée : une seule corde vocale est atteinte d'une paralysie de l'abducteur, et

l'autre ne prend la position médiane que parce que le muscle aryténoïdien,

atteint de contracture secondaire, l'y amène.

On peut observer des paralysies doubles dues à des névrites périphériques,

surtout du laryngé supérieur, dans la diphthérie; et peut-être aussi dans la

tuberculose; mais nous verrons que les paralysies doubles de l'abduclion, chez

les tuberculeux, sont souvent dues à des lésions musculaires.

Physiologie pathologique des paralysies récurrentielles.

Aujourd'hui qu'on ne peut }>lus admettre comme un dogme, ainsi qu'on le

faisait encore hier, les spécialisations respiratoire et vocale des fibres du pneu-

mogastrique et du spinal, et (jn'on est en droit de considérer le nerf récurrent

comme un nerf mixte, il semblerait que la physiologie pathologique des

trouljles moteurs dépendant de lésions du tronc de ce nerf dût être très

comparable à celle des phénomènes de même ordre consécutifs aux alté-

rations des autres troncs nerveux. On devrait observer dans le domaine du

récurrent des faits très voisins de ceux qui résultent, dans le territoire
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musculaire d'un membre par exemple, d'une lésion intéressant un de ses

nerfs mixtes.

On sait que, dans ces conditions, la section du nerf entraîne une paralysie

flasque immédiate avec atrophie musculaire consécutive et troubles trophiques

consécutifs possibles, tandis qu'en cas de compression, de blessure, conges-

tion ou inflammation du tronc nerveux on observe successivement divers phé-

nomènes : d'abord des spasmes, des convulsions cloniques ou toniques, géné-

ralement de courte durée, et pouvant môme manquer; puis de la paralysie

motrice progressive; et plus tard de l'atrophie musculaire et des troubles tro-

phiques divers, si la guérison ne survient pas. Dès le début de la période para-

lytique, apparaissent en môme temps d'autres phénomènes connexes, dépen-

dant de l'intégrité des muscles dont l'innervation est restée intacte : le tonus

des antagonistes sains modifie l'attitude du membre, et leur contraction, se

produisant seule, modifie de même ses mouvements d'ensemble. Mais il

importe de remarquer qu'en dehors des phénomènes spasmodiques éventuels

du début, les muscles innervés par le nerf moteur altéré sont presque tou-

jours frappés de paralysie : les spasmes cloniques durables suivis parfois de

spasmes toniques, les vraies contractures surtout, ne se voient guère que dans

des conditions spéciales (piqûre du nerf, présence d'un corps étranger dans le

tronc nerveux, etc.); ce sont des phénomènes exceptionnels.

En est-il de môme après une lésion du récurrent? on ne saurait encore

aujourd'hui faire à cette question une réponse nettement affirmative ou néga-

tive. L'examen laryngoscoj^ique, en effet, ne suffit pas à permettre, dans un

très grand nombre de cas, de se rendre un compte exact du trouble moteur

dont l'organe est atteint, et c'est là un point sur lequel j'ai déjà appelé l'atten

tion à propos de la symptomatologie des paralysies laryngées. De même que

lorsqu'il s'agit d'un trouble moteur d'un membre, ce ne peut ôtre par la

constatation de la déformation du larynx ou des troubles du jeu des articula-

tions qu'on peut juger avec précision de la paralysie de ses divers muscles. Il

faudrait, pour y arriver, pouvoir procéder rigoureusement à l'exploration de

ces muscles eux-mêmes, et particulièrement à la recherche de leurs réactions

électriques. Tant qu'on en sera réduit, par suite de difficultés techniques

tenant surtout au petit volume et à l'enchervêtrement des faisceaux des divers

muscles laryngés, à s'appuyer sur l'absence du relief musculaire en certains

points, ou à attendre que l'atrophie vienne témoigner de la réalilé de la para-

lysie, on ne pourra espérer résoudre la question cliniquement; l'interprétation

des signes laryngoscopiques, basée sur les notions encore tout à fait insuf-

fisantes que nous possédons sur la mécanique musculaire du larynx, restera

hypothétique et gardera un caractère provisoire.

Et cependant, jusqu'ici, les seuls renseignements un peu précis que nous

possédions sur la physiologie pathologique des paralysies laryngées, ont été

acquis par la méthode anatomo-clinique. De nombreuses autopsies ont montré

que, chez les sujets ayant souffert pendant la vie de paralysies récurrentielles

unilatérales ou bilatérales, on trouvait souvent, en môme temps que des

altérations diffuses d'un ou des deux nerfs récurrents, de l'atrophie musculaire

ou des altérations régressives prédominant au niveau des crico-aryténoïdiens

postérieurs, ou d'un seul de ces muscles du côté paralysé. Elles ont montré
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(ju'il n'était pas rare de trouvor ces altérations au niveau du crico-arytcnoïdien

]>osl(''i-ieur seul, tandis qu'au contraire dans les mêmes conditions on ne trou-

vait jamais ce muscle intact en même temps qu'il existait des altérations des

autres muscles. De ces constatations, 0. Rosenbach (') et F. Semon (^) ont

conclu que les dilatateurs i^lotl i(]ues étaient plus vulnérables (pie les autres

muscles du larynx. A rap|>ui de ces conclusions, les mêmes auteurs ajou-

taient les résultats de l'observation clinique, qui montre qu'en général la para-

lysie trappe les muscles extenseurs de préférence aux fléchisseurs, et que,

dans le plus grand nombre des cas de paralysies laryngées par compression

(cancer de l'œsophage, anévrysme de l'aorte, etc.), on peut constater au

laryngoscope, lorsqu'on examine les malades dès le d(>but, ([ue la paralysie

n'est pas totale d'emblée et (jue les mouvements d'abduction des cordes

vocales disparaissent avant ceux d'adduction. Lorsqu'on ne fait pas cette

constatation, c'est que la paralysie est déjà totale au moment où l'on voit le

malade ou que l'action du muscle aryténoïdien intervient pour modiher les

signes laryngoscopiqucs.

Jusque-là, en effet, et bien que cette interprétation ne répondît pas très

exactement à ce qu'on savait des fonctions du dilatateur glottique, la constata-

tion au laryngoscope d'une corde vocale sur la ligne médiane ou très près

de cette ligne était le signe d'une paralysie unilatérale du crico-aryténoïdien

])Ostérieur; et. sauf pour Krishaber, celle de l'adduction, plus ou moins mar-

(piée, mais permanente, des deux cordes vocales, inditpiait une paralysie bila-

térale des dilatateurs. F. Semon a très bien fait remarquer <pie la paralysie de

l'abducteur n'était pas suffisante pour donner la position médiane à la corde

malade, et qu'il fallait, pour que cette position fût réalisée, qu'une con-

traction tonique secondaire des adducteurs vînt se joindre à la paralysie du

dilatateur.

Ces idées furent acceptées sans opposition pendant plusieurs années, mais tout

en s'accordant pour admettre la vulnérabilité plus grande des muscles crico-

aryténoïdiens postérieurs, ou, pour mieux dire, des fibres du récurrent se ren-

dant à ces muscles, les auteurs étaient divisés sur la cause réelle de cette vul-

nérabilité. Rosenbach avait invoqué l'analogie des dilatateurs avec les muscles

extenseurs en général
;
Semon, en énonçant le fait, s'était gardé de se hasarder

à lui assigner vine cause anatomique ou physiologique précise; mais plus tard

plusieurs opinions se firent jour à ce sujet. Pour les uns, la raison de cette

|)ropension des fibres abductrices à être affectées les premières était purement

anatomique : elle tenait à ce que les fibres abductrices occupaient la périphé-

rie du nerf, ce qui les exposait davantage à être lésées (pure hypothèse, démen-
tie par la constatation maintes fois répétée de lésions dilTuses du tronc nerveux

coïncidant avec la paralysie de l'abducteur seul). Pour les autres, cette propen-

sion n'était qu'apparente, et si l'abducteur était seul paralysé, cela tenait à ce

que les muscles adducteurs ne sont pas innervés par le récurrent seul, mais

reçoivent un supplément d'innervation du laryngé supérieur (oi>inion qui

mérite d'être prise en sérieuse considération). Pour d'autres enfin, si les

iibi'cs al)ductrices se lésaient de préférence, c'est qu'elles (Maient plus fragiles

(') ( ). RdSENnACii, Drcslidicr aerzl . /cit., 1S80.

(-) V. Semon, Arcli. nf laryngoL, IXisl.
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que les autres, ce qui, à vrai dire, n'est que la constatation du fait, el pas le

moins du monde son explication. On trouve bien, dans un mémoire de

Mj\I. Jeanselme et Lermoyez('), la base solide d'une autre opinion, qui povu-rait

interpréter les faits en rapportant au muscle lui-même la fragilité attribuée

aux fibres nerveuses qui l'animent, mais il semble qu'elle n'ait guère encore été

défendue que par Rosenbach, et avant que Î\IM. Jeanselme et Lermoyez aient

fait leurs expériences, bien qu'elle soit d'accord avec les données établies par

Grûtzner sur les propriétés des muscles en général.

Pour étayer ces diverses hypothèses, on a eu recours à l'expérimentation sur

les animaux, et cette discussion, d'abord théorique, a été le point de départ de

nombreuses recherches physiologiques nouvelles. On a examiné directement

le larynx du chien, du chat, du lapin, en même temps qu'on soumettait le nerf

récurrent découvert et isolé, intact ou sectionné, à des irritations d'intensité et

de nature différentes, à des lésions expérimentales diverses. Les résultats obte-

nus ont été variables suivant l'âge et l'espèce de l'animal en expérience, suivant

que celle-ci était faite sur un animal soumis ou non à l'anesthésie générale et

selon l'anesthésique employé, suivant la nature, la durée, le degré de l'excita-

tion, etc. Krause, Hooper, Donaldson, Frsenkel etGad, Semon etHorsley, Masini,

Livon, Dionisio et autres ont obtenu, en somme, des résultats contradictoires et

n'ont réalisé que des travaux d'attente. Rien de moins étonnant d'ailleurs, car

non seulement les mouvements du muscle ary-aryténoïdien, innervé à la fois par

les deux récurrents, gênent l'observation, mais, de plus, il n'est pas douteux

aujourd'hui que la plupart des muscles du larynx (ary-aryténoïdien et thyro-

aryténoïdien internes en particulier) sont innervés à la fois par le récurrent et

par le laryngé supérieur (Exner, Onodi, Mandelstamm), et qu'il existe, entre

les filets terminaux d'origine différente, des anastomoses multiples. Enfin, ce

n'est pas seulement chez l'homme que l'innervation du larynx est sujette à de

nombreuses variations individuelles (tout comme les muscles eux-mêmes, dont

les anomalies sont si fréquentes) ; ces variations se voient encore chez les ani-

maux d'espèces différentes, et vraisemblablement elles existent aussi chez les

animaux d'une même espèce. De là des causes d'erreur multiples, inévi-

tables, auxquelles les expérimentateurs n'ont pu échapper, parce qu'au lieu

de chercher à élucider simplement les effets immédiats de la section ou

de l'abolition de la conductibilité nerveuse récurrentielle, et ceux de

l'irritation du tronc nerveux chez l'animal sain, afin d'en déduire ce qui

doit se passer chez l'homme dans des conditions identiques, ils ont voulu

comparer les résultats de leurs expériences avec ceux des états pathologiques

multiples et divers qui se présentent journellement à l'observation clinique. Or,

celle-ci nous met en présence d'altérations morljides développées plus ou moins

rapidement sans que nous puissions, la plupart du temps, connaître l'époque

précise de leur début, de lésions complexes où l'irritation, la compression,

l'inOammation, les dégénéi-escences, etc., confondent souvent leurs effets, de

sujets atteints d'affections des centres nerveux chez lesquels le trouble laryngé

relève 'd'une pathogénie complexe et douteuse. Comment peut-on se croire

(') Jeanselme et Lermoyez, Études sur la contractilité post mortem et sur l'action de
certains muscles d'après des expériences faites sur des cadavres de choléricpies ; in Ar-
chives de physiologie, août 1885.
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aiilorisé à assimiler à ces faits cliniques des phénomènes expérimentaux déter-

minés dans des conditions essentiellement diOerenles ?

Juscpi'ici, l'expérimentation n'est al)Solument d'accord avec rol)servation

clinique que sur deux points : elles montrent, toutes les deux, que la section

d'un nerf récurrent adulte et min^ chez l'animal comme chez l'homme, produit

immédiatement une paralysie llasque de la corde vocale du même côté (Legal-

lois, après Galien) ; elles montrent encore (Long-et, Krisbaber) que l'excitation

du bout périphérique du récurrent sectionné peut déterminer l'occlusion de la

i^'lotte par adduction des deux cordes vocales. Encore l'expérience de Krisbaher,

variante de celle de Longet, a-t-elle été le point de départ d'une théorie

erronée à mon avis, bien qu'elle paraisse tendre aujourd'hui, sinon à se substi-

tuer à celle de Rosenbach-Semon. du moins à rallier un assez grand nomljre

d'auteurs. Cette doctrine n'admet pas que les muscles abductcnirs soient

atteints les premiers ou puissent être seuls atteints primitivement en cas de

paralysie d'origine nerveuse; et elle attriliue, en pareil cas, l'immoljilité

d'une corde vocale ou «les deux en position médiane à une contracture primi-

tive de l'une ou des deux cordes immolnles.

Les travaux de Krishaber sur cette question remontent à 1860. Dès cette

époque, il faisait remarquer <pie si la section (chez les animaux adultes) du

nerf récurrent j)roduit constamment le relâchement de la corde vocale corres-

|»ondante, et celle des deux récurrents le relâchement des deux cordes vocales,

il n'en est plus de même lorsqu'on excite, par le courant électrique, « un des

nerfs récurrents ou les deux nerfs à la fois. La glotte alors se resserre violem-

ment, et l'animal étouffe. Ces faits s'explitpient aisément. Après la section du

récurrent, tous les muscles intrinsèques du larynx, sauf les cricothyroïdiens,

sont paralysés. Or, les muscles mis hors d'action, la conformation de la glotte

et surtout celle des cartilages aryténoïdes permettent facilement de comprendre

«pie cette ouverture doit rester béante. Lorsqu'au contraire on excite les larjm-

gés inférieurs, tous les muscles intrinsèques du larynx entrent en action
;
or,

les muscles constricteurs l'emportant de beaucoup sur le muscle dilatateur

«pii est unique, la glotte se trouve rétrécie ». Après avoir exposé ces considé-

rations aux membres de la Société de biologie, et répété devant eux les expé-

riences de Longet, Krishaber fit sur im animal (il ne dit pas lequel) la section

(lassi(]ue des deux récurrents, et, excitant le bout périphérique de l'un de ces

«hnix nerfs, fit voir que cette excitation suffisait à produire l'occlusion de la

glotte. Il expliquait cette action bilatérale d'un seul nerf « par cette circons-

tance que le muscle aryténoï«lien est impair; «ju'il a deux insertions mobiles,

une sur chaque aryténoïde, et qu'en rapprochant ces deux insertions il ferme

nécessairement la glotte ». Pour Krishaber, l'excitation du nerf récurrent d'un

seul côté avait toitjours des effets bilatéraux, et amenait : 1" le rétrécissement

«le la glotte interligamenteuse par l'action du crico-aryténoïdien latéral et du
tiiyro-aryténoïdien, muscles pairs; et "2" l'occlusion de la glotte respiratoire par

l'action de l'ary-aryténoïdien impair et unique. Il s'expliquait ainsi l'image la-

ryngoscopique (aryténoïdes au contact, espace fusiforme vers la partie médiane
des conles vocales, la corde gauche tendue et à bord rectiligne sur la ligne

médiane, la corde droite flasque et à bord concave antérieurement, en contact

avec l'autre en arrière) qu'il avait constatée chez un malade atteint d nnévrysme
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de la crosse aortique, et qui avait la voix sifflante, l'inspiration striduleuse, et

des accès dyspnéiques paroxystiques. « L'inspection laryngoscopique, disait-il,

démontre donc que la glotte estcontracturée, au lieu d'être paralysée, dans les cas

dont il s'agit. » Krishaber revint plusieurs fois sur le même sujet. En 1877, dans

un mémoire sur le mécanisme du cornage chez l'homme, il dit que dans les cas

d'anévrysme, tumeurs ganglionnaires, du corps thyroïde ou de l'œsophage, etc.,

la cause réelle du cornage ne réside pas tant dans la compression exercée par la

tumeur sur la trachée ou les bronches que dans l'irritation exercée par celle-ci

sur l'un des récurrents, et produisant un spasme de la glotte, circonstance qui

explique l'intermittence des accidents, avec rémission plus ou moins complète.

En 1880 enfin, à la Société de biologie, il rappelait encore la communication et

les expériences qu'il y avait faites autrefois, et concluait de nouveau en disant :

« Ainsi, toute tumeur, comprimant l'un des récurrents, peut produire l'occlusion

de la glotte, soit en excitant le nerf comprimé (avant la période de désorgani-

sation des fibres nerveuses), soit simplement (lorsque la conductibilité du nerf

est détruite) parla seule persistance d'action du nerf resté sain. Quelque expli-

cation qu'on admette, l'asphyxie résulte du spasme et non de la paralysie ».

Il est clair que jusqu'à cette époque Krishaber ne croyait pas à la paralysie des

dilatateurs glottiques : il n'en fait pas mention, en 1868, dans son article écrit

en collaboration avec le professeur Peter dans le Dictionnaire encyclopédique

de Dechambre, où il renvoie, pour ce qui concerne les paralysies laryngées, à

l'article « aphonie ». Il n'en parle pas davantage en 1881, bien que vingt et

quelques observations eussent déjà été publiées à cette époque. En 1882 seu-

lement, dans son article « glotte » du Dictionnaire Dechambre, il en signale

l'existence, mais il appelle l'attention sur leur rareté, tend à les considérer

comme des paraysies presque toujours myopathiques, et insiste sur la difficulté

qu'il peut y avoir à les différencier d'un état spasmodique. Il explique d'ailleurs

tant la position médiane en cas de paralysie unilatérale que la dyspnée en cas

de paralysie double, par la contracture des antagonistes. Il est clair que Rosen-

bach et Semon l'ont convaincu. Les idées que Krishaber avait soutenues pendant

15 ans étaient restées d'ailleurs à peu près sans écho. Elles renfermaient cepen-

dant une part de vérité : en affirmant que l'asphyxie résultait du spasme, Kris-

haber avait raison, car sans un spasme surajouté la paralysie complète des

abducteurs permet au malade de respirer suffisamment pour vivre ; ot elle ne

le tue que lorsque les cordes en position médiane perdent leur flaccidité pour

devenir tendues et rigides. Mais il se trompait en croyant qu'en pareil cas, en

dehors des paroxysmes dyspnéiques, les cordes ou tout au moins l'une d'elles

s'éloignaient de la ligne médiane. Il est même difficile de comprendre comment
il ait pu rester si longtemps sans s'apercevoir qu'il n'en était rien, et que son

assertion que l'irritation d'un seul récurrent amenait toujours des effets bilaté-

raux, était notoirement fausse.

M. Gouguenheim a été le premier à affirmer nettement que la situation

permanente des cordes vocales en adduction pouvait être due, soit à la para-

lysie des dilatateurs, soit à la contracture des adducteurs. Il avait émis cette

opinion en 1878, dans le travail sur l'œdème de la glotte qui a été cité anté-

rieurement; et il la soutint de nouveau en 1883 ('). Mais il se contenta de poser

(') Gouguenheim, Dos névroses du larynx; Progrès médirai, 1883.
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la (lueslion, sans nier l'exislence de la paralysie double des adducteurs, ni

Icnlcr de lui assigner des caractères permettant de la distinguer de la con-

tracture bilatérale des adducteurs dont il admettait la possibilité.

Va\ iSX'i, II. Krause (') fut amené, par rexpérimcntation, à faire un pas de

plus. Il affirma que les signes attribués à la paralysie unilatérale ou bilatc-rale

des adducteurs appartenaient en réalité à une contracture primitive d'une ou des

deux cordes vocales. Voici le résumé de sa théorie, telle ([u'il le donn(^ lui-même

dans un travail paru en 188.'). Ayant expérimenté sur des chiens, il r(»connut

([ue la ligature, modérément serrée, du nerf récurrent isolé « provcxjuc d'aliurd

des phénomènes spasmodiques , des convulsions cloniqucs, et augmente la

puissance d'adduction des cordes vocales. Si la pression persiste, il se produit

de l'inflammation et des altérations régressives des nerfs, en même tenqis (pic

leur excitabilité augmente. L'excitation persistante du nerf, enlretenue par le

slimulus mécanique, provoque graduellement une contraction tonicpie durable

de tous Iss muscles animés par le nerf, approximativement égale à celle qu'on

obtient par l'excitation électrique. La résultante de cette contraction est que

la corde vocale prend la position correspondant à l'action du groupe muscu-

laire le plus énergique : position médiane ou d'adduction. Cette contraction

t<»nique (contracture névropathi(jue primitive) peut cesser si l'on desserre la

ligature du nerf, et reparaître si on la serre de nouveau.» La longue durée de

cet état de contracture, continue Krause, pour le récurrent, comme pour les

autres nerfs, s'explique par les lésions nerveuses périphériques, par exemple,

comme les contractures spasmodiques provoquées par des corps étrangers, des

lésions des tendons et autres traumatismes (Erb. Eulenburg, Seeligmuller) ; elle

s'expliquerait, à la suite de lésions centrales, comme les contractures des hémi-

plégiques, par l'irritation inflammatoire et la dégénérescence grise des hbres

nerveuses de transmission (Charcot, Eulenburg, Hitzig, Seeligmtdler). En
même temps, il importe de remarquer qu une position de la corde vocale qui,

en somme, réalise la position d'adduction, peut être aussi la cause de ce fait

(pie, consécutivement à l'immobilité mécanique produite par la contracture

primitive des adducteurs, les muscles antagonistes (crico-aryténoïdiens) subis-

sent lentement des altérations secondaires (dégénérescence, atrophie). Ce der-

nier fait explique la fréquence de la constatation nécropsique de l'atrophie

dégénératrice des muscles dilatateurs. En outre, à la suite de l'inaction fonction-

nelle de ceux-ci chez le vivant, il arrive que la tension des adducteurs (et par

conséquent des. cordes vocales), très intense au début, devient graduellement

beaucoup moindre par faute de contre-extension, et l'on peut alors observer

(jue les cordes vocales sont attirées en bas et restent flasques ». La conclusion

de Krause est que toute lésion pernuniente du récurrent ou de son centre, tant

qu'elle n'a pas réalisé la destruction totale du nerf, provoque une contracture

(d'où position médiane), et (pie la paralysie, puis l'atrophie des muscles dilata-

teurs, ne sont que des phénomènes secondaires
;
par conséquent, ces derniers

muscles et les nerfs qui les animent ne sont pas plus fragiles que les autres, et

cette prétendue fragilité dépend de la prédominance fonctionnelle des muscles

et des filets nerveux adducteurs. Depuis la publication de ses premiers tra-

vaux, Krause a légèrement modifié son opinion: il considère maintenant (après

(') Krause, Arch. f. Palh. Anat.. t. XCVIII, mi.
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vérification des travaux expérimentaux de Burkardt confirmant les vues de

Pflûger sur l'existence de fibres centripètes dans le récurrent) le nerf laryngé

inférieur comme un nerf mixte, et il croit pouvoir affirmer que la contrac-

ture à laquelle il attribue la position médiane de la corde vocale, en cas d'irri-

tation du nerf, doit être considérée comme une contracture réflexe.

On peut certainement accepter les résultats expérimentaux qu'a obtenus

Krause, mais que doit-on penser de l'interprétation qu'il en propose? 11 a vu,

comme d'autres l'avaient vu avant lui, que l'irritation du récurrent amène
l'adduction; il a reconnu, de plus, que cette adduction peut être durable, si

l'agent irritant a une action persistante. Mais il n'a pas démontré que l'adduc-

tion était durable parce que les muscles passaient de l'état de spasme tonique

du début à la contracture permanente, et rien n'empêche de penser que la

contracture ne s'installe qu'à partir du moment où la paralysie, frappant

d'abord le dilatateur, a succédé au spasme du début. La paralysie isolée peut

fort bien succéder au spasme initial sans qu'il soit nécessaire d'admettre qu'elle

est un résultat, non de la lésion du nerf, mais bien, comme le veut Krause, de

l'inaction fonctionnelle du muscle lui-même. Ce point de son argumentation

est d'ailleurs peu compréhensible, car on remarquera qu'il attribue cette

paralysie secondaire du crico-postérieur et les lésions musculaires qui en

résultent, à la contracture des adchicleurs, après avoir dit tout d'abord qu'il

existait une contracture de tous les muscles de la corde vocale. Pourquoi ce

muscle cesse-t-il d'être contracturé? pourquoi se paralyse-t-il? pourquoi s'atro-

phie ou dégénère-t-il? nous n'en savons rien. Que dire enfin de l'explication

qu'il nous donne de la flaccidité de cette corde vocale qu'il croit contracturée?

Elle ne peut être qu'extraordinaire, et elle l'est en effet. Il attribue cette flacci-

dité à ce fait que l'action des adducteurs, très intense au début, devient

moindre lorsque celle de l'antagoniste (crico-postérieur) a cessé : ne pourrait-

on s'attendre au contraire? Et, si même ce raisonnement s'accordait avec les

notions de physiologie pathologique générale neuro-musculaire généralement

admises, rendrait-il compte de la raison pour laquelle la corde vocale, redevenue

flasque, occupe la ligne médiane? .Je laisse de côté ce que présente de défec-

tueux le rapprochement que fait Krause des contractures secondaires des

hémiplégiques avec la contracture primitive des cordes vocales, puisque sa

nouvelle conception de la nature réflexe de cette contracture lui permet de

renoncer sur ce point à ses idées antérieures; mais je ne puis admettre d'autre

part, que de tous les nerfs mixtes le récurrent soit le seul dont une lésion, par

compression lentement progressive par exemple, amène nécessairement de la

contracture musculaire réflexe durable, persistante (sans phénomènes doulou-

reux d'ailleurs), alors qu'autre part la paralysie est la règle, et la contracture

l'exception.

Il n'est donc pas étonnant que dès leur apparition les travaux de Krause

aient trouvé des opposants énergiques. 0. Rosenbach, B. Frànkel, F. Semon,

Gotlstein, ont vivement critiqué ses expériences et l'interprétation que leur

auteur en avait donnée, et je ne sache pas que Krause soit parvenu à démontrer

le mal fondé de l'argumentation de ses adversaires. Il n'a pas répondu à la

question de Semon lui demandant pourquoi il se produisait une contracture

là où partout ailleurs on observe une paralysie, et lui opposant pour preuve
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(1(5 la fi-a^nliU» plus i^rande des muscles abducteurs, ses recherches nécropiques

(|ui, eu uioulraut (jue la j^loUe sur le cadavre est plus élroile qu'au repos chez

le vivani, dlilii^enl à penser (pi'au uionieul de la morl les fondions des dilala-

(curs cessent les premières, ainsi (pie les constalalions de MM. Jeanselme el

Lermoyez citées antérieurement.

Bien (pi ini certain nombre d'auteurs, en delioi-s des opposants cilés plus

haut, aieni admis en partie les idées de Krause et pris une position en quelipie

sorte intermédiaire entre la nouvelle théorie et l'ancienne (Moser, fJerhardl,

( iouf^ueidieim, Michac-l, etc.); ([ue d'autres auteurs, avec Massei, aient adopté

avec ardeur la manière de voir de Krause; et qu'en réalité il ne soit plus

ddulcux aujourd'hui que les observateurs, sous l'influence des travaux de

ce derniiîr, aient tendance à voir ])lulôt des contractures là où on croyait pré-

cédemment à des paralysies; il est cependant permis de penser que cet eni^oue-

ment ne tardera pas à faire place à une plus saine conception des faits cli-

ni({ues. La doctrine de Krause semble basée sur des faits expérimentaux,

mais en rc'alilé elle n'est jusqu'ici qu'hypothétique; et bien que celle de

Semon ne soil qu'à demi satisfaisanle encore, il ne me semble cependant pas

douteux (|u'elle se rapproche beaucoup plus de la vérité. L'utilité, inconles-

lable, des recherches de Krause, sera tl'avoir rappelé à l'attention des observa-

teurs l'existence des états spasmodiques (rapprochement des deux cordes

vocales) qui peuvent se montrer en variant d'intensité mais sans cesser

jamais complètement pendant quelques jours ou même quelques semaines

avant les jiaralysies, ou même disparaître sans laisser de paralysies à leur

suite. Leur résultat le plus net, ce sera d'avoir démontré que ces spasmes

toniques peuvent atteindre une seule corde vocale aussi bien que les deux.

Ces troubles spasmodiques ont été bien souvent, le fait est indubitable, con-

fondus à tort avec des paralysies; el il est à présumer que les erreurs de ce

genre deviendront dès maintenant de plus en plus rares, bien que jusqu'ici le

diagnoslic dilTérenliel soit le plus souvent absolument im[)ossible par l'examen

laryni^oscopique. Mais il n'est pas souhaitable que ces recherches aboulisseni

à faire tomber les laryngologistes d'une erreur dans une autre, et à leur faire

voir partout des contractures laryngées primitives, dont ils arriveraient d'ail-

leurs difiicilement à faire admettre l'existence par les neuro-pathologistes.

Ce que nous devons, actuellement, considérer comme j)lus probable, c'est

que l'irritation d'un récurrent, telle que la produit par exemple une compres-

sion légère, peut amener soit des phénomènes convulsii's cloniques complexes,

comme la toux, soit des contractions toniques intermittentes de la corde

vocale du même côté, soit plutôt des accès de spasme glottique bilatéral, et

tpiehjuefois un état spasmodique à paroxysmes, mais presque permanent
pendant quelques jours, une semaine, rarement plus; que ces accidents

peuvent disparaître avec leur cause
;

qu'ils peuvent disparaître el revenir

ensuite sans que la cause ait disparu, si celle-ci reste stationnaire; que si la

compression continue à progresser, elle détermine très rapidement une paralysie

unilatérale, limitée tout d'abord au muscle dilatateur et pouvant se généraliser

ensuite plus ou moins rapidement, sans que pendant longtemps le malade
soit à l'abri d'accès spasmodi([ues divers, possibles tant que le nerf malade
n'est pas complètement détruit. Ce que nous devons admettre en outre, c'est
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que si la compression se trouve être, dès son apparition, suffisamment accen-

tuée, elle déterminera d'emblée une paralysie, soit limitée d'abord au dilata-

teur, soit immédiatement généralisée.

Paralysies laryngées de causes diverses.

Paralysies hystériques. — Les paralysies hystériques du larynx sont assez

fréquentes, cl c'est chez les jeunes sujets, surtout du sexe féminin, qu'on a

d'ordinaire l'occasion de les observer. Leur pathogénie ne diffère pas de celle

des autres paralysies hystériques. Elles débutent le plus souvent brusquement :

à la suite d'une contrariété, d'une frayeur ou de quelque autre émotion plus

ou moins vive, d'une chute ou de quelque autre traumatisme, ou encore d'un

refroidissement ayant amené un peu de congestion et de catarrhe local passa-

ger, la voix se perd ; tantôt subitement, tantôt au bout d'un temps variable, bien

que de courte durée. Cette dernière condition est de beaucoup la plus fré-

quente : la malade se couche en possession de sa voix, et se réveille aphone; ou

bien elle s'enroue tout à coup, et après quelques alternatives de raucité et de

phonation à peu près normale, elle devient complètement aphone.

Il s'agit presque constamment d'une paralysie bilatérale des adducteurs.

La glotte reste symétrique, les légers mouvements respiratoires des cordes

vocales restent absolument normaux, mais au moment des essais de phona-

tion l'adduction ne se fait pas du tout ou n'est qu'ébauchée. La voix parlée est

réduite à un simple chuchotement ; la toux, le hoquet et les divers cris pure-

ment réflexes restent seuls sonores. Dans un assez grand nombre de cas, on

constate la coexistence d'une toux nerveuse sonore, éructante, toute spéciale,

qui sans aucun doute n'est qu'une variété de toux hystérique.

La paralysie peut porter sur tous les muscles adducteurs et tenseurs des

cordes vocales, ou ne frapper que les adducteurs latéraux et l'ary-aryténoïdien.

Dans le premier cas, il existe presque constamment de l'anesthésie de la

muqueuse. Les cordes vocales sont rougeâtres, fiasques, l'épiglotte procidenle.

Dans le second cas, les troubles de la sensibilité locale peuvent manquer

et les cordes ont très souvent un aspect tout à fait normal. On peut voir con-

servée la motilité ou mieux la contractilité des bandes ventriculaires, qui se rap-

prochent pendant la phonation au point de recouvrir plus ou moins les vraies

cordes sous-jacentes demeurant écartées l'une de l'autre, ou bien ces dernières

arrivent au contact au moment de l'effort de phonation, mais elles s'écartent

ensuite aussitôt, et aucun son n'est émis. Parfois la paralysie porte uniquement

sur l'ary-aryténoïdien.

La première forme (paralysie vocale totale) est la plus tenace ; elle peut durer

longtemps et rester plus longtemps encore incomplètement guérie, laissant à

sa suite une parésie très marquée, pouvant par exemple permettre à la malade

de parler pendant une ou deux heures, le matin, assez convenablement, mais

ne laissant pendant le reste de la journée qu'une voix sourde, enrouée et très

faible. Cet état, qui peut durer des mois et môme des années (je l'ai vu dans

un cas durer cinq ans chez une femme de 56 à -41 ans), a plus de tendance à se

prolonger chez les sujets ayant dépassé la jeunesse. Puis, à un moment donné,

la guérison survient progressivement, assez vile.
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Les diverses variétés de la seconde l'orme sont généralement de plus courte

durée. Celles-ci toutefois, ainsi que la marche de l'affection, sont très variables.

La paralysie hystérique du larynx peut aussi bien être suivie, après quelques

jours ou quelques semaines, de mutisme hystérique de durée indéterminée, que

d'une g-uérison complète. Parfois celle-ci est très rapide : la voix revient subi-

lement, et elle peut être normale d'emblée, mais d'ordinaire elle ne recouvre

ses caractères normaux que progressivement, au bout de quel<|ues heures, un

jour ou plus.

La paralysie laryngée hystérique peut-elle se localiser aux muscles dilata-

l(Hirs et amener la situation médiane des cordes vocales? Le fait me semble très

douteux. Je n'ai jamais vu, je n'ai jamais lu d'observation signalant chez un

liystérique l'aspect typique (cordes médianes et flasques, aryténo'ides immobiles

et au contact) qu'on voit, par exemple, chez des tabétiques. Cet aspect de la

glotte peut-il se produire chez les hystériques sous l'inlluence d'une conlrac-

lure primitive et isolée de l'ary-aryténo'idien? Rien n'empêche de l'admettre,

puisque le même muscle peut aussi se paralyser isolément. j\Lais les faits

pn'-cis man(|uent jusqu ici. Lorsque l'on trouve à l'examen laryngoscopique les

cordes vocales en adduction marquée près de la ligne médiane, tendues, et qu'on

les voit même se rapprocher (') à l'inspiration, il s'agit constamment d'un état

spasmodique transitoire, ou plutôt d'une suite de spasmes subintrants et ne ces-

sant jamais complètement pendant une période de temps variant de quelques

jours à une semaine et plus, et disparaissant ensuite, pour récidiver dans un

Ijou nombre de cas. Souvent ce spasme frappe à la fois le larynx et les bron-

ches, ainsi que je l'ai vu plusieurs fois chez des hystériques où cet état

convulsif était d'origine réflexe, à point de départ nasal. D'autres fois le larynx

seul est pris. Comme j'ai vu plusieurs fois ces accidents disparaître progressi-

vement en 2 ou 5 minutes à la suite d'un badigconnage ou d'une pulvérisation

coca'i'nés de la muqueuse nasale rouge et tuméfiée, je ne puis admettre qu'il se

soit agi d'une paralysie laryngée. Combien de cas de ce genre ont passé pour

des « paralysies des dilatateurs? »

L'opinion que j'émets ici est à rapprocher de celle qui a été professée par

M. Gouguenheim en 1885. Pour cet auteur, il ne s'agirait pas davantage en

pareil cas d'une paralysie des dilatateurs, mais bien d'une contracture des

crico-thyroïdiens. Cette opinion serait séduisante si, comme le pensait M. Gou-

guenheim, la paralysie hystérique vulgaire était de même une paralysie des

muscles crico-lhyroïdiens ; et si, en réalité, les troubles laryngés des hystéri-

ques ne se passaient que dans le domaine du laryngé supérieur, comme il l'a

soutenu. Mais cette théorie exclusive est évidemment inexacte : aujourd'hui

d'ailleurs que les fonctions du muscle crico-thyroïdien sont mieux connues, on

ne peut plus admettre que sa paralysie soit capable à elle seule d'amener

l'abduction, et sa contracture l'adduction des cordes vocales.

Les paralysies laryngées unilatérales sont tellement rares, que lorsque chez

(') Ce rapprochement inspiratoire des cordes vocales se voit chez beaucoup de gens ner-

veux au moment du jjremier examen laryngoscopique, ou plutôt de la première application

flu miroii'; et il dis|)arait au bout de quehjues minutes, pour faire place à ras]iect physio-
liigique, dès ((lie l'émotion ou l'appréhension du malade a disparu. Il faut donc se garder
de lui attribuer en pareil cas une valeur sémiologique que lui donnerait seulement sa
constance.

TRAITÉ DE MÉDECINE. — IV. 9
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un hystérique une paralysie ou une parésie des adducteurs laryngés est unila-

térale ou même asymétrique, il y a lieu de faire d'abord des réserves sur la

cause réelle de l'affection, et de ne s'arrêter au diagnostic d'hémiplégie laryngée

hystérique qu'après un examen particulièrement attentif. La coexistence

d'autres manifestations de l'hystérie, et la notion même de la marche des acci-

dents, ne suffisent pas au diagnostic ; il faut avoir soin d'exclure toute cause de

compression nerveuse. Les adénopathies cervicales et trachéo- bronchiques,

chez les hystériques strumeux, sont une des causes d'erreur les plus communes
en pareil cas.

Paralysies catarrhales. — Le larynx n'échappe pas à la loi de Stokes ; et

quand il est atteint d'une inflammation catarrhale vive, ses muscles s'en res-

sentent toujours à quelque degré. Les troubles de la voix, dans la laryngite

aiguë, sont dus beaucoup plus à des parésies des muscles périglottiques qu'à

la tuméfaction de la muqueuse qui les recouvre. Pour M. Moure, c'est l'ary-

aryténoïdien qui est touché de préférence ; mais le groupe adducteur latéral

l'est aussi souvent au moins. Le plus souvent ces paralysies catarrhales sont

asymétriques; un côté est plus parésié que l'autre, et après guérison on peut

voir, des parésies limitées persister pendant quelque temps et occasionner

des troubles de la voix d'assez longue durée. La laryngite chronique s'ac-

compagne aussi assez souvent d'accidents du même genre, frappant de pré-

férence et même presque exclusivement le groupe latéral (thyro-aryténoïdiens

surtout).

Les parésies laryngées survenant à la suite d'un catarrhe très léger, d'une

simple congestion, lorsqu'elles ne reconnaissent pas pour cause des fatigues

musculaires (ainsi qu'on l'observe souvent chez les chanteurs), se voient sur-

tout chez les hystériques ou les névropathes. On peut en dire autant des paré-

sies laryngées des anémiques et des chlorotiques. Chez les vieillards, on

observe des parésies de causes complexes, avec émaciation musculaire, com-

parables à celles qu'on voit dans des cachexies diverses, ou dans des états

généraux graves (choléra, etc.).

Paralysies myopathiques. — L'inflammation superficielle de la muqueuse

laryngée est-elle capable de déterminer des lésions persistantes, progressives,

des muscles sous-jacents? Le fait est probable, mais la question est si mal con-

nue encore qu'il est difficile de s'étendre sur ce point. L'existence de paraly-

sies myopathiques des muscles crico-aryténoïdiens postérieurs est admise par

un grand nombre d'auteurs ; récemment encore, MM. Gouguenheim et Tissier

ont appelé sérieusement l'attention sur l'existence, chez les tuberculeux, d'une

myosite interstitielle de cette l'égion, et MM. Proust et Tissier ont émis l'hy-

pothèse que cette lésion pouvait aussi, chez les tuberculeux, atteindre l'ad-

ducteur central. Mais il est encore bien difficile de séparer des myopathies

primitives les altérations musculaires régressives consécutives aux névrites

périphériques infectieuses, péri-articulaires et autres, primitives ou secon-

daires ; des atrophies consécutives à la dégénérescence du tronc et des filets

nerveux terminaux due à la compression, etc. La question des paralysies

myopathiques, qui prend aujourd'hui un intérêt d'autant plus grand qu'on

s'occupe davantage des amyotrophies en général, est encore à l'étude, et ne

))(:ul être ici que brièvement indiquée.
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Diagnostic et valeur sémiologique. — Le (liagnoslic d'une paralysie

laryngée exige un examen laryngoscopique systématique et complet, pratiqué

dans de bonnes conditions, c'est-à-dire sans que le malade le gène par des

efforts de vomissements, des contractions pharyngées ou laryngées réflexes,

ou aulres mouvements intempestifs. La première condition est donc d'obtenir

une tolérance absolue du malade au contact du miroir laryngien, ce à quoi

I on arrive à peu près sûrement à l'aide de l'anesthésie locale par la cocaïne,

l^n dehors donc de l'hystérie, et en général des cas où le malade accuse une

sensibilité médiocre du pharynx et du voile, il convient, après avoir neltoyé ces

régions à l'aide d'un tampon de coton hydrophile du volume d'une noix (fixé

au bouL d'une longue pince à forcipressure), largement imbibé d'une solution

alcaline un peu forte (bicarbonate de soude), de badigeonner la région avec un
second tampon iml)ibé d'une solution de chlorhydrate de cocaïne au cin-

quième, et de n'examiner le larynx que lorsqu'au bout de 2 ou 5 minutes le

malade, en accusant au fond de la gorge une sensation d'engourdissement, de

corps étranger ou de difficulté à avaler, indique lui-même que l'insensibililé

est obtenue (').

L'examen laryngoscopique doit ensuite être pratiqué avec un miroir laryngé

de dimensions un peu plus étendues, une bonne lampe et un miroir réflecteur

frontal percé à son centre, afin que l'œil de l'observateur puisse se trouver

bien exactement dans l'axe du faisceau lumineux. Enfin il faut avoir soin de

placer le malade bien en face de soi et bien droit, et de ne pas donner au

miroir laryngien une position oblique latéralement. Toutes ces précautions

sont extrêmement importantes en pareil cas, afin d'éviter toute asymétrie de

l'image laryngienne, accidentelle et due à une position défectueuse du
malade, du miroir laryngoscopique, ou de l'observateur. Ceci posé, ce der-

nier doit examiner avec attention le larynx alternativement et à plusieurs

reprises pendant la respiration (tranquille et forcée), et pendant l'émission

du son é (fermé) en voix de poitrine (qui fait redresser l'épiglotte), afin de se

rendi e un compte exact de l'étal de la motilité. Il doit prendre pour point de

repère une ligne idéale partant de l'angle antérieur des cordes vocales et

dirigée dans le plan médian (ligne médiane), ligne que doivent occuper les

bords libres des cordes vocales pendant la phonation, et dont elles doivent

s'écarter et se rapprocher également pendant les mouvements inspiratoires et

expiratoires. Enfin il doit avoir l'habitude d'examiner des larynx normaux et

bien connaître l'aspect que présente l'organe pendant la respiration et la pho-

nation.

La constatation d'une diminution ou de l'absence de la motilité nor-

male d'une ou des deux cordes vocales ne suffit pas à imposer à l'esprit la

notion d'une paralysie, si le larynx présente des lésions organiques actuelles

ou des traces de lésions anciennes et cicatricielles. En pareil cas, le rappro-

chement phonatoire des cordes vocales peut être entravé par la tuméfaction

(') Les solutions do clilorliydrate de cocaïne donnent une aneslliésie beaucoup plus com-
|)lète lors(|u'clles sont neutres ou légèrement alcalines que lorsqu'elles sont acides. Il est

donc avantageux, lorsqu'on jirépare une solution de chlorhydrate dans l'eau distillée, de la

neutraliser ensuite en y ajoutant de la cocaïne pure en excès; et pour conserver la solu-

tion, de placer dans le flacon un petit fragment de camphre en suspension, au lieu d'ajouter

de l'acide phénique ou salicylique.
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de la muqueuse inter-aryténoïdienne, ou la mobilité des cordes vocales ou de

Tune d'elles empêchée par des lésions articulaires (arthrites, ankyloses). L'in-

filtration tuberculeuse diffuse peut avoir des résultats analogues. Le cancer

du larynx au début, surtout lorsque le point de départ de la lésion siège pro-

fondément ou à la face inférieure d'une corde vocale, et que l'aspect de la

muqueuse est encoi-e à peine modifié, amène souvent une immobilité plus ou

moins complète de la corde malade, en situation intermédiaire, due à l'infillra-

tion carcinomateuse ou à des lésions inflammatoires des tissus voisins de la

tumeur. Il ne faut pas confondre cette immobilisation mécanique avec une

paralysie. Cette dernière cause d'erreur peut être quelquefois très difficile à

éviter, mais les précédentes sont d'ordinaire assez facilement écartées par

l'anamnèse et la constatation de lésions matérielles objectives. Je rappellerai,

pour mémoire, l'asymétrie du larynx tenant à la déviation en masse de l'or-

gane par une tumeur siégeant à son voisinage.

Le diagnostic de l'existence d'une paralysie unilatérale n'offre pas d'autres

difficultés que celle, jusqu'ici insoluble quand la corde n'est pas flasque, de la

différenciation de la contraction tonique générale et de la paralysie partielle :

un^ paralysie unilatérale totale frappe l'œil à l'instant même, une paralysie unila-

térale partielle se reconnaît toujours avec un peu d'attention. Quant au dia-

gnostic des paralysies bilatérales, généralement facile lorsqu'il s'agit de para-

lysies de l'adduction et de la tension, il peut encore devenir impossible lorsque

l'observateur doit décider, en cas d'absence ou d'insuffisance d'abduction, s'il

a affaire à une paralysie ou à une parésie des dilatateurs avec type respira-

toire inverse ou non, ou à des accidents spasmodiques. J'ai déjà touché à cette

question à propos des paralysies hystériques. On peut être aux prises avec la

même difficulté chez des tabétiques, et ici l'embarras devient infiniment plus

grand, parce que chez ces malades les paralysies bilatérales des abducteurs à

apparence typique sont fréquentes : on est dans l'impossibilité absolue de déci-

der, lors d'un premier examen, s'il s'agit de spasme modéré des adducteurs avec

troubles de coordination, ou de parésie des abducteurs ; et l'observation répé-

tée et prolongée des malades ne peut même pas toujours permettre au méde-

cin de se faire une opinion. Enfin celui-ci ne doit pas oublier que chez les per-

sonnes nerveuses l'appréhension, lors d'un premier examen laryngoscopique,

suffit pour produire du spasme des adducteurs ou des abducteurs pendant la

respiration; dans le premier cas, lorsqu'on prie le malade de respirer large-

ment, les cordes vocales s'écartent mal, et peuvent même se rapprocher à l'in-

spiration ; dans le second, lorsqu'on prie, au contraire, le sujet de respirer

tranquillement, il maintient ses cordes vocales en abduction extrême. Mais

alors, en général, au bout de quelques instants, tout rentre dans Tordre, et les

mouvements laryngés redeviennent normaux.

L'existence d'une paralysie laryngée une fois constatée et les camclères objec-

tifs des troubles moteurs dûment notés, le médecin a mieux à faire que de s'at-

tarder à la recherche d'un diagnostic précis des divers muscles plus ou moins

atteints; il doit abandonner le miroir; et, par un examen clinique complet de

son malade et un interrogatoire bien conduit, rechercher la cause de la para-

lysie laryngée. Mais, quoi qu'il fasse, il ne pourra espérer y réussir toujours:

dans un nombre important de cas, son enquête sera négative. La constatation



TROUBLPJS NERVEUX. 133

d'une paralysie totale d'une corde vocale, en position médiane ou en position

intermédiaire, en l'absence de toute cause appréciable, doit toujours lui faire

réserver son pronostic ; car ce symptôme peut être la première manifestation

bien nette de trois états morbides incurables : le tabès, Vanévrysrne ao)-tique,

et le cancer de l'œsophage. Aussi, en présence d'un cas de ce genre, doit-il

reprendre le plus minutieusement possible l'examen de son sujet à ce triple

point de vue : trop souvent, il aura l'occasion de se convaincre que les trou-

bles vocaux attribués par le malade à une simple laryngite sans imporlance,

sont dus, en réalité, soit à une maladie incurable et à durée indéterminée,

soit à une affection rapidement progressive et fatalement mortelle à bref délai.

Marche et pronostic. — La marche des paralysies laryngées est es-

sentiellement varialile suivant leurs causes. (Juant à leur pronostic, il faut

distinguer le pronostic de la paralysie elle-même de celui de l'afl'ection causale.

La paralysie bilatérale des dilatateurs est toujours une alTection grave à

cause de la constance de troubles respiratoires rendant l'hématose insuiiisante,

et de l'imminence, toujours à craindre, de paroxysmes dyspnéiques pouvant

déterminer la mort rapide par asphyxie. Chez un assez grand nombre de

malades, la dyspnée est longtemps peu accentuée, elle peut même décroître à

un moment donné, et disparaître définitivement, au moins en partie, grâce à

l'atrophie des cordes vocales et à la généralisation de la paralysie aux diffé-

rents muscles périglottiques. Mais lorsque le cornage permanent est un peu

accentué, lorsqu'il augmente la nuit au point d'obliger le malade à se lever, et

surtout lorsque des accès de suffocations paroxystiques ont commencé à appa-

raître et se répètent, le pronostic devient très grave et la trachéotomie doit

être faite sans plus attendre.

Le pronostic des paralysies Ijilatérales des constricteurs, et celui des para-

lysies unilatérales diverses, est intéressant pour le malade au point de vue du

rétablissement de la voix. Ce qui le préoccupe avant tout, c'est de savoir si la

dysphonie ou l'aphonie dont il souffre doivent disparaître, et quand ce résultat

sera obtenu. Lorsqu'il s'agit d'une aphonie hystéri(|ue, le médecin peut prédire

à coup sûr le rétablissement de la fonction, mais il lui est tout à fait impos-

sible de savoir quand il aura lieu. Ainsi que je l'ai dit précédemment, certains

types de paralysies laryngées hystériques sont plus tenaces que d'autres, et

c'est là un élément dont on devra tenir compte. J'ai parlé de même, antérieu-

rement, de la suppléance vocale qui s'établit dans le plus grand nombre des

cas de paralysies unilatérales complètes du récurrent. On peut donc, en cas

d'une paralysie de ce genre encore récente, espérer un retour de la voix, mais

on ne peut le prédire à coup sûr, et encore moins préjuger du degré de la dys-

phonie qui persistera presque toujours. On ne peut jamais espérer, en aucun

cas de ce genre, le retour de la voix chantée.

Quant au pronostic de la paralysie elle-même, j'en ai parlé en ce qui con-

cerne la paralysie bilatérale des dilatateurs et la paralysie hystérique des

adducteurs : les premières ne guérissent pas ou ne guérissent du moins que

Irès exceptionnellement, les secondes guérissent toujours. Les paralysies

diphthériques ne sont graves que par les troubles de la déglutition qu'elles

entraînent; mais elles guérissent d'ordinaire assez rapidement.

Lorsqu'on a affaire à une paralysie unilatérale due à une lésion fatalement
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progressive (cancer de l'œsophage ou des ganglions, anévrysme, etc.), il n'y a

évidemment pas lieu de penser à sa disparition; mais, d'autre part, la notion de

la curabilité de la lésion causale ne permet pas de préjuger de la curabilité de

la paralysie qu'elle a déterminée. C'est ainsi qu'il est absolument impossible de

savoir si une paralysie par compression disparaîtra avec cette compression

même, en cas d'adénite, de tumeur du cou opérable, ou d'adénopathie syphili-

ique curable par le traitement spécifique. La possibilité de la guérison dépend

de l'état du nerf, et cet état ne pourrait nous être approximativement dévoilé

que par une exploration électrique précise, individuelle, des muscles laryngés,

usqu'ici irréalisable. En règle générale, la paralysie a d'autant plus de chance

de guérir en pareil cas qu'elle est plus récente. La notion de la marche suivie

par la paralysie est aussi très importante à ce point de vue : une corde

qu'on a vue d'abord en position médiane, puis qu'on voit plus tard en posi-

tion intermédiaire dite « cadavérique », a grande chance de rester paralysée
;

et cette paralysie devra surtout être considérée comme incurable, si la corde

est nettement atteinte d'atrophie musculaire. Les mêmes considérations s'ap-

pliquent aux paralysies déterminées par des névrites périphériques à marche
lente et progressive : si la lésion s'arrête à temps, les fonctions du nerf peuvent

se rétablir, mais, à un moment donné, le trouble morbide devient définitif. Je

rappellerai ici, en terminant ce qui a trait au pronostic des paralysies laryn-

gées, que chez les ataxiques on peut observer des laryngoplégies transitoires

dans quelques cas.

La question du traitement est très importante. Je n'insisterai pas sur l'im-

portance et la nécessité du traitement causal ; mais ce qu'il importe de savoir,

c'est que lorsqu'on a affaire à une paralysie curable, la guérison s'obtient plus

rapidement si l'on a recours à l'électrisation que par l'expectation pure et

simple. Les indications du courant continu ou de la faradisation varient sui-

vant les cas; tantôt on aura avantage à recourir à l'électrisation endo-laryngée,

tantôt à la méthode percutanée. La discussion de ces indications et la descrip-

tion des procédés techniques des applications électriques, ne saurait trouver

place ici
;
je me bornerai à dire que les résultats obtenus seront d'autant meil-

leurs que le traitement électrique aura été plus méthodiquement fait, dans la

grande majorité des cas. Mais en ce qui concerne l'hystérie, il n'est pas dou-

teux que bien souvent les résultats de l'électrisation sont plutôt le fait de la

suggestion ou de l'auto-suggestion que celui de l'effet physiologique des cou-

rants. Les guérisons obtenues chez les hystériques sont parfois tout à fait pas-

sagères ; et dans beaucoup de cas l'électricité échoue complètement. On ne

doit jamais négliger d'essayer, chez ces malades, l'administration à l'intérieur

de la strychnine à doses élevées (6 à 10 milligrammes par jour); en surveillant,

bien entendu, les effets du médicament. J'ai guéri bien souvent en 8 ou 15 jours,

par cette méthode, des aphonies hystériques tenaces qui avaient obstinément

résisté à l'hydrothérapie, à l'électricité, à la suggestion, etc. Je ne saurais donc

trop en recommander l'emploi.

§ 2. — SPASMES DES MUSCLES DU LAltYNX

Nous ne nous occuperons ici que des spasmes du larynx proprement dits, et

nous laisserons de côté provisoirement l'étude des névroses laryngées com-
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plcxcs dans lesquelles le spasme gloltique, Ionique ou cloni(iue, est associé à

dos troubles moteurs de même nature ailectant le diaphragme et les muscles

thoraciques en même temps que les muscles intrinsèques du larynx, comme on

le voit dans le spasme phréno-gloltique des nourrissons, et dans les diverses

variétés de toKX nerveuse laryngée spasmodique.

Limité au larynx, les spasmes cloniques ne sont qu'un symptôme peu impor-

tant de quelques maladies des centres nerveux (sclérose en plaques, etc.); et

nous ne nous y arrêterons pas. Les spasmes toniques, au contraire, par l'impor-

tance des symptômes qu'ils déterminent en entravant les fonctions respira-

toires et vocales, méritent toute l'attention du médecin. Tantôt ils sont géné-

ralisés à tous les muscles adducteurs et tenseurs, et ils ont alors pour résultat

l'occlusion plus ou moins marquée de la glotte proprement dite, qui reste

fermée pendant toute la durée de la convulsion, sans permettre la pénétration

normale de l'air inspiratoire et sa libre sortie à l'expiration. Les troubles res-

piratoires dominent alors la scène, et l'on peut, avec Juracz, désigner le phé-

nomène sous le nom de spasme glottique respiratoire. Dans d'autres cas au con-

traire, le spasme tonique ne se produit qu'au moment de l'accommodation

vocale, et lorsque le malade veut parler; mais il manque pendant l'inspiration

et pendant l'expiration silencieuse : les troubles respiratoires sont nuls, alors

que la voix est impossible. Il s'agit alors du spasme gloltique plionique {aphonie

spasmodique de Traube). Nous n'étudierons ici que la première de ces deux

variétés; la seconde sera décrite dans le paragraphe consacré aux troubles

de coordination des muscles du larynx, où, croyons-nous, elle trouvera mieux

sa place, car elle n'est en réalité qu'un vice d'accommodation vocale de

l'organe dont l'étiologie est toute dilTércnte de celle du spasme glottique

vulgaire.

SPAS.ME GLOTTIQL'E DYSPNÉIQUE

Synonymie. — .Slridulisine, laryngismc slriiluleu.v.

Symptomatologie. — L'accès de spasme glottique débute d'ordinaire

brusquement : le malade ressent une sensation de picotement ou de chatouil-

lement qui l'oblige à quelques secouses de toux, à quelques expirations brusques

successives, auxquelles fait suite une inspiration bruyante, sifflante, de lon-

gueur variable. Après quelques alternatives de ce genre, ou dès le début, la

respiration ne se fait plus que par une série d'inspirations bruyantes et d'expi-

rations courtes. L'air ne pénètre dans la poitrine qu'avec peine et au prix de

violents elTorts inspiratoires, le malade s'accroche aux objets qui l'entourent, de

façon à chercher à fixer le mieux possible son thorax dont les mouvements se

trouvent entravés; il renverse la tète en arrière en tendant la poitrine, serre

souvent les arcades dentaires l'une contre l'autre, fait agir les muscles dilata-

teurs des ailes du nez; la face se contracte, les yeux s'ouvrent largement et se

fixent, et l'angoisse devient rapidement croissante ; à moins que le malade,

ayant déjà soulïert d'accès identiques terminés sans encombre, ne se résigne

à son mal et en attende la fin sans inquiétude notable, ce qui n'est d'ailleurs

pas rare, aussi bien chez les enfants que chez les adultes. A chaque inspi-

ration, le larynx descend, les parties molles du thorax se dépriment, le tirage
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s'accuse. Après un temps variable, quelques secondes, une demi-minute, une

minute ou parfois davantage, la dyspnée, qui a d'abord été en augmentant,

diminue peu à peu ou brusquement; la respiration se rétablit, et le malade,

le front couvert de sueur, se laisse aller au repos, et évite tout mouvement.

Après quelques secousses de toux, quelques éructations, tout rentre bientôt

dans l'ordre.

La terminaison de l'accès, dans un certain nombre de cas, a lieu brusque-

ment au moment même du paroxysme : le malade perd connaissance plus ou

moins complètement, et après une obnubilation de quelques secondes, il

revient à lui avec l'intégrité de ses fonctions respiratoires. Dans d'autres cas,

heureusement rares, la dyspnée_; persiste assez longtemps pour que les

symptômes d'asphyxie se montrent et augmentent rapidement d'intensité ; dans

ces conditions la mort peut terminer la scène rapidement, avant qu'on ait eu

le temps d'intervenir par l'ouverture chirurgicale de la trachée. Dans d'autres

cas enfin, le spasme glottique ne cesse pas complètement avec l'accès : les

voies respiratoires restent légèrement contractées, le larynx ne s'ouvre pas

largement, l'auscultation fait constater une diminution du murmure vésiculaire

vraisemblablement en rapport avec du spasme bronchique concomitant; le

malade reste en imminence d'accès spasmodiques, et cet état, interrompu par

des paroxysmes dyspnéiques laryngés et laryngo-bronchiques de durée, d'in-

tensité et de fréquence variables, peut durer plusieurs jours, une semaine

et plus.

Dans les conditions ordinaires, si la cause est persistante, les accès reparais-

sent avec une fréquence d'abord croissante, puis à des intervalles plus rares,

et disparaissent pour vin temps ou définitivement. Ils se comportent en somme
comme des accès d'asthme, et procèdent par attaques, chacune d'elles étant

composée d'un certain nombre d'accès. Souvent ceux-ci sont plus fréquents la

nuit; souvent des causes occasionnelles variables, dont nous nous occuperons

à propos de l'étiologie, les font apparaître; parfois ils surviennent sans cause

déterminante appréciable.

Étiologie et pathogénie. —• En étudiant l'étiologie, la pathogénie et la

physiologie pathologique des laryngoplégies dues à des lésions de l'appareil

d'innervation du larynx, nous avons touché incidemment à celles des spasmes

glottiques dus à des causes de môme ordre. En effet, toute irritation légère,

passagère, intermittente, de cet appareil, est susceptible de déterminer des

accès de spasme de la glotte; et la paralysie ne viendra généralement que

plus tard, si l'irritation aboutit à une altération inflammatoire, ou à la dé-

générescence des nerfs et de leurs centres. Si la lésion est rapidement pro-

gressive, le spasme peut manquer et la paralysie apparaître d'emblée ; dans

le cas contraire, et surtout en cas d'irritation par des tumeurs à volume

rapidement variable (adénopathie trachéo-bronchique simple par exemple),

les spasmes sont fréquents, tandis qu'il est plus rare d'observer les para-

lysies.

Il importe encore de remarquer que les accès de spasme glottique peuvent

se produire même chez des sujets atteints d'anévrysme aortique ou de cancer

de l'œsophage, et ils doivent être considérés, en pareil cas, comme des phéno-

mènes réflexes. Il est vraisemblable en effet que l'irritation, transmise au bulbe
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par les filtres centripètes du boni central du récurrent lésé, est rélléchie parle

centre voisin vers les filets moteurs du nerf laryngé supérieur. Cette dernière

condition paraît très probable dans certains cas, particulièrement lorsqu'il

s'agit de spasmes glottiques donnant lieu à des accès dyspnéiques paroxysti-

ques chez les sujets atteints de paralysie bilatérale des dilatateurs de la glotte

que j'ai observée, après la résection du récurrent, chez le tabétique opéré par

M. Charles Monod et dont j'ai cité antérieurement l'observation. D'ailleurs,

chez les ataxiques, la paihog('>nie des accidents laryngés spasmodiques, aussi

bien que celle des laryngoplégies, paraît être très variable et souvent com-

plexe.

Les accès de spasme g-lottique consécutifs à la présence d'un corps étranger,

d une tuméfaction œdémateuse, ou d'une accumulation de concrétions mu-

queuses dans la région sous-glottique du larynx, doivent encore très vraisem-

blablement être considérés comme des acidents réflexes ayant leur point de

départ au niveau des filets sensitifs des nerfs laryngés. Dans les cas de ce genre

où il existe un degré marqué d'obsiruction mécanique, on a incriminé, comme
cause des accès spasmodiques, l'action sur les centres bulbaires du sang dés-

oxygéné. Il est possible que l'anoxhémie puisse jouer un rôle de ce genre

mais il ne doit être qu'accessoire, car ce n'est pas qu'au larynx et aux voies

aériennes qu'on voit les rétrécissements organiques se compliquer de spasmes.

Lors donc que le spasme glottique se produit chez des sujets ayant un polype

volumineux de la région sus-glottique du larynx, c'est encore à une action

réflexe qu'il faut attribuer les accidents dyspnéiques paroxystiques
;

et, en

pareil cas, le point de d(q:>art du réilexe siège au niveau des terminaisons sen-

sitives du laryngé supérieur, comme lorsque le spasme est déterminé par im

corps étranger sus-glotti({ue, une inllammation diffuse intense du vestibule

laryngé, le contact de vapeurs acres ou irritantes, de substances caustiques

ou simplement d'instruments introduits dans le larynx dans un but thérapeu-

tique.

Chez les névropathes et les hystériques, on observe encore assez souvent

des spasmes glottiques réflexes à points de départ plus ou moins éloigés du

larynx : ils peuvent survenir ainsi à l'occssion des lésions du pharynx, des fos-

ses nasales surtout, et parfois aussi consécutivement à des troubles gastro-

intestinaux ou utéro-ovariens. Les hystériques peuvent en outre présenter du

spasme laryngé qu'il n'est pas possible d'attribuer à une lésion déterminée

quelconque et qu'on doit considérer comme un accident d'origine centrale : il

n'est pas rare en effet d'observer chez ces sujets des spasmes glottiques vio-

lents à la suite d'une émotion, d'une contrariété, d'une cause banale ou insi-

gnifiante, ou même sans cause appréciable.

Je ne ferai que signaler ici le spasme glottique qu'on observe dans la

coqueluche, celui qui se produit constamment au moment de la grande atta-

que épihqttique, etc. La pathogénie de cet accident est complexe ou inconnue

dans ces divers cas, et il est inutile d'y insister.

Quelle que soit sa cause déterminante, le spasme de la glotte se produit de

préférence chez des gens nerveiix : accident le plus souvent d'origine réflexe,

il est d'autant plus fré(pient que les sujets ont eux-mêmes une hyperexcitabilité

réflexe générale plus accusée : c'est un des accidents les plus communs des



138 MALADIES DU LARYNX.

névropathes dits « spasmodiques ». Indépendamment de la pi-édisposition con-

stitutionnelle et de celle, douteuse d'ailleurs, que paraît présenter le sexe

féminin, l'âge est un facteur étiologique d une importance considérable. Les

jeunes enfants, surtout jusqu'à l'âge de 7 ans, sont infiniment plus exposés que

les adultes au spasme glottique. Ce fait ne tient pas seulement à ce que les

jeunes sujets sont atteints de préférence des principales affections prédisposantes

(obstruction nasale et naso-pharyngienne par des tumeurs adénoïdes, adéno-

pathie trachéo-bronchique simple, post-coquelucheuse, post-rubéolique, etc.),

mais encore à des conditions de prédisposition particulières à cet âge : chez

eux, la moindre laryngite a tendance à gagner la région sous-glottique du larynx

et amener ce que Bretonneau appelait si justement « Tenchifrènement des

cordes vocales », en prenant la forme spasmodique.

Diagnostic. — Lorsque le médecin se trouve en présence d'un malade

ayant déjà présenté plusieurs accès de spasme glottique, le diagnostic se fait

aisément par l'anamnèse et les renseignements donnés par les personnes de

l'entourage. Mais encore faut-il rechercher tout de suite la cause possible des

accidents. Lorsqu'on a afîaire à un enfant surtout, il importe de savoir immé-
diatement si l'on a affaire à un spasme glottique purement névropathique, ou

si celui-ci est au contraire symptomatique d'une lésion du larynx, soit d'un

corps étranger, soit d'une laryngite. En cas de corps étranger, les commémo-
ratifs éclairent le médecin. En cas de laryngite, la question est grave; il s'agit

de savoir si l'on a affaire à une laryngite spasmodique simple ou au croup. Je

ne reviendrai pas ici sur cette question de diagnostic différentiel, que j'ai étu-

diée antérieurement au chapitre Croup, dans le volume précédent de cet ouvrage.

Je me bornerai à insister sur les services énormes que rend l'examen laryngo-

scopique, aussi bien chez les enfants lorsqu'il est possible, que chez les adultes,

et sur la nécessité de procéder à l'anesthésie locale du pharynx à l'aide de la

cocaïne, avant de pratiquer cet examen, précaution sans laquelle on court le

risque de provoquer un accès.

Lorsqu'on se trouve en présence d'un malade en plein accès dyspnéique, le

tableau symptomatique qu'on a sous les yeux ne peut guère laisser place au

doute, tant il est caractéristique; cependant, dans certains cas, il est important

de se rendre compte que l'obstacle à la respiration siège bien au niveau du

larynx, et qu'il n'est pas dû à une compression ou à un rétrécissement de

la trachée. En cas d'anévrysme de l'aorte, par exemple, la solution de cette

question pi'éalable s impose, car elle commande celle de l'opportunité de la

trachéotomie lorsque l'asphyxie est menaçante. On se rappellera que dans le cas

de dyspnée trachéale, on n'observe pas pendant le triage le mouvement d'abais-

sement en masse du larynx, à l'inspiration, qui ne fait jamais défaut dans le

cas contraire. De plus, le stridulisme inspiratoire est sifflant et bitonal dans le

cas de dyspnée trachéale ; le malade, au lieu de renverser la tête en arrière, a

plutôt tendance à la pencher en avant; enfin la voix n'est pas altérée, mais seu-

lement plus faible qu'à l'état normal, au lieu d'être étouffée comme dans le

spasme glottique. D'ailleurs, sauf en cas de corps étranger volumineux, la

dyspnée ti'achéale s'installe progressivement et ne débute pas subitement

comme l'accès de spasme glottique. En tout cas , l'examen laryngoscopique

lèvera les doutes, s'il en existe. Si cet examen fait constater que la muqueuse
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<lu larynx est normale, mais que pendant la respiration les cordes vocales res-

tent en position médiane, rigides et tendues, ne laissent passer l'air inspiratoire

(pi'à grand'peine et en vibrant, et sont légèrement soulevées au niveau de

leurs bords libres et à leur partie moyenne surtout, par le courant d'air expi-

ratoire , il s'agira évidemment d'un spasme de la glotte, et toutes les affections

laryngées capables d'amener de la dyspnée se trouveront (Miminces du même
coup. Mais il sera indispensable, lorsque la respiration reste tant soit peu diffi-

cile en dehors des accès, de pratiquer de nouveau l'examen du larynx à ce

moment, afin de savoir s'il ne s'agit pas d'une paralysie des dilatateurs. Nous
avons déjà vu que la question n'est pas toujours facile à élucider, et que sou-

vent le diagnostic entre le spasme modéré persistant et cette forme de para-

lysie Ijilatérale peut rester en suspens.

Un examen clinique complet du malade peut seul permettre de faire le dia-

gnostic causal, lorsque le spasme ne dépend pas d'une affection intra-laryngée.

On ne négligera pas, dans les cas où l'examen du médiastin et des centres

nerveux serait négatif, de s'enquérir de l'état des fonctions digestives et géni-

tales ; on ne devra pas non plus oublier d'examiner les fosses nasales, car

la pituitairc est bien souvent le point de départ des spasmes réflexes. La
constatation d'une hypérémie marquée de cette région, le retour du spasme

lorsqu'on titille la pituitairc avec une sonde, sa cessation presque immédiate

après un badigeonnagc intra-nasal à la cocaïne, permettront de faire un dia-

gnostic exact.

Pronostic. — Il est rare que l'accès de spasme glottique se termine par

la mort du malade, sauf dans les cas de paralysies des dilatateurs, ou chez

les sujets atteints d'accidents bulbaires. Cependant on a vu des hystériques

atteints de dyspnée laryngienne d'une intensité telle, que la trachéotomie a dû
être pratiquée d'urgence. En dehors de ces cas exceptionnels, le pronostic du

spasme glottique dépend beaucoup plus de sa cause que des effets immédiats

du symptôme lui-même; il est donc, suivant celle-ci, extrêmement variable.

Traitement. — Je ne m'occuperai pas ici du traitement causal, mais

bien seulement du traitement propre à arrêter l'accès, ou tout au moins à

diminuer son intensité et sa durée. Les moyens locaux les plus efficaces sont

les pulvérisations de cocaïne dans les fosses nasales et dans la gorge; les appli-

cations de compresses imbibées d'eau très chaude au devant du cou ; ou encore

l'application d'un petit sac de glace sur la nuque. Les pulvérisations cocaï-

nées doivent être faites très discrètement et avec des solutions très faibles

(2 pour 100), si l'on veut éviter l'intoxication, surtout chez les enfants. Les

compresses chaudes doivent être renouvelées et laissées en place quelque

temps ; tandis que le sac de glace doit être enlevé au bout d'une demi-minute

ou une minute. Si ces moyens locaux échouent, et (jue la dyspnée soit assez

intense pour faire vaincre l'asphyxie, il faut avoir recours à la chloroformisa-

tion : dans certains cas, surtout chez les hystériques, ce moyen est presque

infaillible, et la respiration se rétablit immédiatement; mais parfois aussi les

accidents disparaissent dès que l'anesthésie a cessé, et il faut y revenir à plu-

sieurs reprises. La trachéotomie est une ressource ultime : avant d'y recourir,

on devra essayer du tubage de la glotte, en prenant, bien entendu, toutes les

précautions possibles pour ne pas léser la muqueuse laryngée.
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§ 3. — TROUBLES DE COORDINATION DES MUSCLES DU LARYNX.

J'ai déjà signalé les troubles des mouvements laryngés respiratoires dépen-

dant d'une perversion momentanée de l'innervation motrice, et déterminant,

chez des personnes saines mais nerveuses et impressionnables, le « type respi-

ratoire inverse », c'est-à-dire le rapprochement anormal des cordes vocales à

l'inspiration, pendant l'examen laryngoscopique. Ce phénomène, ainsi que
nous l'avons vu aussi, peut s'observer d'une façon constante, chez les malades

atteints de parésie ou de paralysie des dilatateurs, et notamment chez des

tabétiques.

Chez certains ataxiques on observe aussi des troubles moteurs laryngés par-

ticuliers, répondant assez bien à ce que Prosser James a décrit sous le nom
de « bégayement des cordes vocales ». Lorsque, pendant l'examen laryngosco-

pique, on invite le malade respirant tranquillement à émettre un son, les

cordes vocales , au lieu d'exécuter un mouvement d'adduction continu pour

prendre la position médiane, n'y arrivent qu'après une série d'oscillations asyj

métriques et irrégulières, c'est-à-dire d'écartements et de rapprochements

successifs. J'ai observé également ce phénomène chez deux paralytiques géné-

raux, et chez un malade de M. Déjerine atteint de pseudo-paralysie générale

syphilitique.

Dans les formes graves de chorée de Sydenham, le larynx n'échappe pas

aux troubles moteurs qu'on constate ailleurs. Mais il est difficile de dire ce qui

appartient particulièrement au larynx dans les troubles vocaux observés en

pareille circonstance, et de distinguer les symptômes laryngés de ceux qui

relèvent des convulsions du diaphragme et des muscles thoraciques.

Les troubles de coordination des muscles laryngés les plus intéressants sont

ceux qui atteignent certains sujets névropathes ou de souche névropathique en

affectant des formes cliniques particulières leur donnant la physionomie de

névroses spéciales. Telles sont l'aphonie spasmodique dont la forme atténuée

prend le nom de dysphonie spasmodique, la dysphonie nerveuse chronique, la

voix eumichoïde.

Aphonie spasmodique. — Uaphonie spasmodique (ou spasme phonique) s'ob-

serve presque exclusivement chez des institutrices ou des professeurs, des pré-

dicateurs, des orateurs ou des comédiens, et en général chez des personnes

obligées par leur profession à faire journellement de leur voix un usage pro-

longé. Mais il n'atteint guère que des personnes nerveuses, et souvent des

hystériques. Le trouble laryngé consiste en une impossibilité plus ou moins

constante et absolue d'émettre un son vocal, parce qu'au moment où le malade

veut parler le larynx se contracte en totalité et se ferme énergiquement. Le

laryngoscope montre cju'en pareil cas il ne s'agit pas seulement d'une adduc-

tion et d'une tension exagérées des cordes vocales, mais encore d'une constric-

tion de l'entrée du larynx semblable à celle qui se produit normalement dans

Yeffort : les muscles de Rûdinger siégeant dans l'épaisseur des cordes supé-

rieures se contractent énergiquement et déterminent le contact de la partie

moyenne des bords libres de ces diaphragmes musculo-membraneux; en même
temps que les muscles thyro-ary-épiglottiques rapprochent l'un de l'autre l'épi-

glotte et la région aryténoïdienne et réalisent l'occlusion complète du vesti-
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bule gloltique. Non seulement aucun son n'est émis, mais il n'y a même pas de

chuchotement; l'air ne sort pas, et tant que le malade continue son etï'ort

d'émission vocale, les choses restent dans le môme état, à tel point que la face

rougit et se cyanose. Dès que l'effort vocal cesse, le larynx se relâche, et la

respiration se fait librement. Dans quelques cas, pendant le spasme phonique,

on observe quelques légers mouvements convulsifs des muscles innervés par

la branche externe du spinal, et parfois aussi des muscles de la face, et le

tableau se rapproche alors notablement de celui qu'on observe chez certains

bègues, mais ces convulsions manquent le plus souvent.

Dans les cas moins sévères {(Jijiiphonic spasmodique), le spasme phonique est

moins marqué et moins généralisé; il porte seulement sur les adducteurs et les

tenseurs des cordes vocales; la voix peut être possible, et seulement faible et

sourde, ou au contraire stridente [spasme des tenseurs de Morell-Mackenzie)
;

mais le malade ne peut parler longtemps sans fatigue, même à voix chuchotée.

Certains malades enfin ne souffrent pas de ces accidents d'une façon constante :

ils peuvent tenir assez convenablement, ou même normalement, une conver-

sation interrompue ordinaire, et les troubles laryngés ne surviennent que

pendant l'exercice professionnel de la voix. A peine ont-ils parlé quelques

minutes dans ces conditions, qu'une sensation d'étranglement, de constriction

gutturale graduellement croissante, apparaît, elles réduit bientôt au silence (').

Il importe d'aileurs de remarquer que l'aphonie spasmodique débute en

général de cette façon, et ne devient absolue que progressivement; mais les

choses peuvent s'arrêter en route, de façon que l'affection réponde à l'un

des trois types décrits ci-dessus.

Ces troubles nerveux peuvent être considérés comme de véritables névroses

professionnelles ; elles sont, par exemple, tout à fait analogues à la crampe
des écrivains. Leur pronostic, au point de vue du retour à la normale de la

fonction compromise, est également détestable. On obtient bien, par le repos

prolongé et en même temps les antispasmodiques, l'hydrothérapie, etc., des

améliorations manifestes, mais les résultats obtenus ne sont que passagers et

les récidives presque fatales, en dehors de certains cas se rapportant à des

hystériques, et chez lesquels le début des accidents a été brusque, sans que les

fatigues professionnelles y aient joué un rôle prédominant.

Dysphonie nerveuse chronique. — Sous le nom de dysplionie nerveuse

chronique, M. Brissaud (^) a décrit récemment un trouble de la phonation

tout spécial, à physionomie nettement tranchée, et relevant directement d'une

prédisposition névropathique presque toujours héréditaire. Le caractère par-

ticulier et caractéristique de l'affection est qu'elle est en quelque sorte con-

génitale, dure toute la vie, et constitue à proprement parler, plutôt qu'une

(*) B. Frankel a décrit sous le nom de mogiphonie des accidents analogues, se produi-
sant dans les mêmes conditions, mais aboutissant à l'aphonie à la suite d'une sensation de
fatigue, d'impuissance vocale graduellement et rapidement croissante. Mais ses malades
n'avaient pas de spasme phonique; au contraire, l'adduction des cordes vocales n'était plus
qu'ébauchée. Je pense qu'à côté de la mogiphonie de Frankel qu'on pourrait dénommer
mogiphonie paralytique, il y a lieu de décrire comme une mogiphonie spasmodique le trouble
moteur que je signale ici. Plusieurs observations répondant à ce type ont été publiées
déjà par divers auteurs, et j'en ai moi-même rapporté un cas (Archives de laryngologie, 1888).

("') Brissaud, De la dysphonie nerveuse chronique; Archives de laryngol-ogie, 1890, n» 1.



142 MALADIES DU LARYNX.

maladie, une manière d'être de l'individu qui en est atteint. Dès sa première

enfance, il a une voix rauque, le plus souvent de tonalité abaissée, à timbre

désagréable, cuivré, enroué ou voilé {voix de rogomme); la mue ne fait qu'ag-

graver momentanément les troubles vocaux, et quand le développement du

larynx est achevé la voix redevient, à l'acuité près, ce qu'elle était dans l'en-

fance, ou conserve les caractères de la voix de fausset enrouée.

L'examen laryngoscopique montre qu'il s'agit de troubles de l'accommodation

musculaire vocale, et donne des résultats variables d'un jour à l'autre et même
d'un instant à l'autre chez le même sujet : les cordes se tendent inégalement,

mais c'est tantôt l'une, tantôt l'autre, dont la tension se montre insuffisante.

De plus, chez les individus à voix de fausset enrouée, l'adduction des cordes,

au niveau des apophyses vocales, est trop faible.

Chez un certain nombre de ces sujets, l'éducation de la voix donne quelques

résultats : ils peuvent arriver à déclamer, parfois même à chanter, avec une

voix à peu près normale. Mais la voix parlée ordinaire reste constamment

défectueuse.

Voix eunuchoïde. — Je ne dirai ici que quelques mots de la voix eunu-

cheïde, parce qu'elle ne reconnaît pas seulement pour cause un trouble "de l'ac-

commodation vocale des muscles du larynx dans la majorité des cas, et que

le plus souvent elle est surtout le résultat d'un arrêt, d'une insuffisance ou

d'une irrégularité de développement du larynx au moment de la puberté. Elle

s'observe chez des sujets qui n'ont présenté aucun trouble vocal dans l'en-

fance, mais chez lesquels, à la fin de l'adolescence, la voix n'a pas mué. Au
lieu de se modifier et de s'altérer plus ou moins à cette époque, pendant quel-

ques mois, pour prendre ensuite ses caractères définitifs, elle a conservé la

tonalité aiguë de la voix de fausset infantile, et elle reste plus élevée d'une

octave environ que chez les adultes de même stature et de même sexe que

le sujet. C'est chez l'homme surtout que cette condition est fâcheuse, car elle

le l'end toujours plus ou moins ridicule et lui défend l'exercice d'un bon
nombre de professions.

Dans un certain nombre de cas, il ne s'agit que d'une mue tardive; à un
moment donné, vers 18 ou 20 ans, la voix se modifie d'elle-même : elle devient

d'abord inégale; le sujet parle tantôt en voix de fausset, tantôt en voix de

poitrine, et après quelque temps il finit par prendre une voix normale qu'il

conserve ensuite. Chez d'autres au contraire, la voix eunuchoïde n'a aucune

tendance à se modifier, et persiste indéfiniment.

Bon nombre de ces derniers cependant peuvent acquérir une voix à peu

près normale, s'ils sont soumis à une gymnastique vocale spéciale qui a été

soigneusement réglée par Bruns, Fournié, et plus récemment par M.Garel(') :

ce sont ceux qui possèdent un larynx dont les dimensions ne sont pas exagé-

rément petites, et qui doivent surtout leurs troubles vocaux à un vice d'accom-

modation phonique de la glotte que révèle l'examen laryngoscopique. Les

autres ne retirent aucun bénéfice de ces exercices, qui peuvent même leur

donner une voix rauque et inégale plus désagréable encore que celle qu'elle

remplace.

(') Garel, Province médicale, 1886.
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S 4. — NÉVnOSES

1' SPASME rimENO-GLOTTIOl E DES NOUlîRISSONS

Symonymie. — Asllimc tic Kopp ou lU; Willar. — Convulsion inlenic

Nous ne décrivons ici celle maladie que pour nous conformer à l'usage

élabli par les auleurs classiques, car il n'existe aucune raison qui invite à la

considérer comme une affection du larynx. En elï'et, spéciale aux nouveau-nés

et à la première enfance, et procédant par accès, elle esl caractérisée par

un spasme Ionique simultané de la glotte, du diaphragme et des muscles

thoraciques accompagné ou suivi le plus souvent par des convulsions toniques

des extrémités; elle doit donc, de loute évidence, rentrer dans le cadre de

l'éclampsie infantile, dont elle n'est en réalité qu'une forme clinique parlicu-

ièrc. Il esl vraisemblable que si celte névrose a été jusqu'ici étudiée avec les

maladies du larynx, c'est pai'ce qu'on a confondu sa description avec celle de

certaines variétés de spasme glolliipie pur pouvant atteindre également les

enfants à la mamelle. Il esl clair que C.aspari, Hirsch, Hachmann, qui décri-

vaient deux formes cliniques de la maladie, une forme spasmodiquc cl une

forme calarrhale, celle-ci atteignant des enfants enroués, sujets à des accès

de toux, à respiration gênée dans l'intervalle des accès par des râles muqueux
laryngo-trach('au\, rapprochaient à tort des laryngites spasmodiques simples

ou des accès de spasme glottique isolé, d'une névrose convulsive complexe et

de nature toute différente. De même, en distinguant trois formes de spasme

glolliciue des nouveau-nés (phrénique,phréno-glottique, et glottique), M. Ilérard

a nécessairement confondu dans sa description celle des accès de spasme glot-

tique, souvent sans gravité, que présentent parfois les enfants atteints de

tumeurs adénoïdes précoces ou congénitales lorsqu'elles subissent une poussée

congestive sous l'influence d'un refroidissement ou d'un trouble de la digestion

passager, ou encore pouvant dépendre de l'irritation bucco-pharyngienne résul-

tant de la dentition. Il importe, pour éviter toute confusion de ce genre, d'aban-

donner résolument la dénomination impropre et beaucoup trop compréhen-

sive de ifposmc de la glotte des enfants <hi prem'ie)' âf/e, et de ne décrire comme
maladie distincte et autonome que celle où le spasme du larynx n est qu'un

élément d'un complexus symptomalique caractérisé par la convulsion tonicpie

simultanée de tous les muscles respiratoires. Toutes les fois où le larynx

seul est louché, que l'enfant ait six mois ou moins ou qu'il ait quatre ou

cinq ans, il s'agit d'un spasme glottique symptomalique le plus souvent

sans aucune gravité; tandis que, toutes les fois où le spasme est généralisé

à l'appareil musculaire laryngé et Ihoracique, on a affaire à une variété d'é-

clampsie plus souvent mortelle que curable. L'écart est, on en conviendra,

assez large pour que ces cas si dissemblables soient désignés sous des déno-

minations différentes; on doit laisser aux premiers le nom générique de

spasme de la glotte qui leur convient, et donner aux autres le nom de spasme

phréno-glottique (Bouchul) qui a l'avantage de les désigner par leur trait le

plus caracl(Mistique.

Symptômes et marche. — La maladie éclate brusquement, aussi bien
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au milieu de la santé la plus parfaite que pendant la convalescence d'une

maladie quelconque; sans qu'aucun prodrome puisse en faire soupçonner

l'imminence. L'accès apparaît aussi bien pendant la veille que pendant le

sommeil, durant le jour qu'au milieu de la nuit, et dans les conditions atmo-

sphériques les plus diverses.

Tout à coup, la respiration s'arrête; le thorax se fixe et demeure immobile,

la tête se renverse en arrière, le cou se tend, la bouche s'ouvre largement, l'œil

devient fixe, la physionomie anxieuse, l'angoisse croissante. L'enfant s'agite,

porte d'abord à son cou ses mains ouvertes comme pour se défendre d'une

compression qui l'étrangle ; et bientôt raidit ses membres et les immobilise,

en même temps que leurs extrémités se contracturent, et que les doigts, et

plus particulièrement les pouces, se fléchissent fortement sur la paume de la

main et vers la plante des pieds. Les veines du front, des tempes et du cou

deviennent turgescentes, la face se cyanose, l'urine et les matières fécales

s'échappent par évacuation involontaire. Puis, après une apnée de quelques

secondes, il se produit une série de petites inspirations successives, courtes,

sifflantes, stridentes, saccadées, ou beaucoup plus rarement une seule de ces

inspirations, et ensuite une expiration, aphone ou sifflante, souvent brusque

et convulsive aussi. Après un nombre variable de reprises analogues pendant

lesquelles la dyspnée devient graduellement croissante, en même temps qu'ap-

paraissent des sueurs visqueuses, du refroidissement des extrémités, que les

battements du cœur deviennent irréguliers et le pouls presque insensible, la

détente commence. Les inspirations successives deviennent plus longues, moins

saccadées, moins bruyantes, l'expiration qui les suit plus facile, les périodes

d'apnée moins prolongées. Puis le stridulisme cesse tout à fait, et la respira-

tion se rétablit en même temps que les membres contracturés se relâchent et

que la cyanose de la face disparaît.

Parfois, lorsque l'accès a été très violent, sa période de déclin est marquée

par une véritable attaque d'éclampsie, et les convulsions cloniques peuvent

être soit généralisées, soit partielles suivant les cas. Quelquefois encore les con-

tractures des extrémités persistent après l'accès, pendant un temps variable.

Tous les symptômes sont au contraire atténués dans les accès de moyenne
intensité : l'apnée absolue dure peu, les séries d'inspirations sifflantes et sac-

cadées successives sont moins longues, entrecoupées de courtes expirations,

la cyanose fait défaut, et peut même être remplacée par de la pâleur du visage

et un état syncopal. Parfois enfin l'accès est réduit à son minimum, et il peut

être assez léger pour passer inaperçu. La durée des accès n'est jamais longue :

elle varie de quelques secondes à une demi-minute, une minute tout au plus.

Lorsqu'elle a été courte et l'accès léger, le petit malade reprend aussitôt son

aspect habituel de santé; dans le cas contraire, il est fatigué et abattu après

l'attaque, et ne se remet que progressivement.

Le plus habituellement, le premier accès n'est suivi d'un second qu'au bout

d'une semaine ou quelques jours au moins
;
puis, plus ou moins rapidement,

ils reviennent tous les jours, ou plusieurs fois par jour. Souvent, en même
temps que les accès deviennent plus fréquents, leur intensité s'accentue. A un

moment donné la maladie arrive à son acmé, et reste stationnaire pendant un

temps variable. Si le petit malade ne succombe pas, la période de déclin s'af-
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firme par réloignement des accès, la diininulion de leur intensité, et enfin leur

disparition. L'évolution totale de la maladie a une durée très variable, el peut

se l'aire aussi bien en une ou deux semaines, (ju'en six semaines ou même deux

mois.

Dans d'autres cas plus rares, la maladie procède par crises successives sépa-

rées par des intervalles pendant lesquels la santé semble redevenir normale.

Plus rarement encore, les accès restent isolés, et ne se répètent qu'à longs in-

tervalles, trois semaines, vm mois et plus.

L'accès débute aussi bien le jour que la nuit, le matin que le soir, pendant la

veille qu'au milieu du sommeil. Le retour des accès est facilité par l'impression

du froid, par les émotions, la peur, la colère, souvent il est provoqué par la dé-

glutition, si l'enfant avale de travers surtout. Dans certains cas, au moment de

la période d'augment, la fréquence des accès devient extrême ; "SI. llérard en

a compté 25 et Ilachmann 50 en une nuit; Bouchut 40 en une heure. Lorsque

cette fréquence est atteinte, l'enfant ne peut y résister longtemps; il pâlit, mai-

grit, cesse de se nourrir, et si la détente n'apparaît pas, il ne tarde pas à suc-

comber.

Terminaisons etpronostic — La mort arrive en pareil cas soit à la

suite de l'épuisement, soit dans le coiu's d'un accès qui tue le petit malade par

asphyxie. Dans d'autres cas, il succombe à une maladie aiguë intercurrente,

pendant le cours de laquelle les accès spasmodiques font ordinairement défaut.

La guérison est rare dans les formes graves, où les accès sont fréquents et

intenses ; mais elle se voit dans un bon nombre de cas où la maladie présente

une forme atténuée et relativement bénigne.

Le pronostic est toujours très grave cependant, car plus des deux tiers des

malades succombent ; et ceux qui guérissent restent longtemps exposés à des

accidents convulsil's de divers ordres. D'après Lorent, les guérisons s'observe-

raient plus fréqu(Mnment chez les petites filles.

Étiologie. — Le spasme phréno-glottique atteint presque exclusivement

les enfants ;'i la mamelle : il est rare avant le deuxième mois, exceptionnel

après le dix-huitième et surtout à partir de la deuxième année. Il est environ

<lcux fois plus fréquent chez les garçons que chez les filles. Il atteint de

préférence les enfants délicats, mal nourris, sevrés prématurément ou soumis

à un allaitement artificiel mal réglé, et prédisposés par l'hérédité aux névroses

convulsives. Le rachitisme est une cause prédisposante sur l'importance de

la([uelle Rilliet et Barthez ont justement appelé l'attention. Les relevés statis-

tiques de Gée (48 rachitiques sur 50 cas) et de Ilenoch (45 sur 01) sont par-

ticulièrement démonstratifs. Il n'est pas rare de voir le spasme atteindre suc-

cessivement plusieurs enfants de la même famille. L'influence de la dentition

est douteuse. La maladie est plus fréquente dans les pays froids et humides.

Elle apparaît surtout pendant l'hiver, ou plutôt à la fin de l'hiver, en mars

particulièrement.

Les opinions anciennes attribuant la maladie à l'hypcrtropliie du thymus,

du corps thyroïde ou des ganglions cervicaux ou ]>ronchiques, au cranio-tabes

même, à la persistance du trou de Botal, etc., ne présentent plus aujourd'hui

qu'un intérêt purement rétrospectif. Les résultats négatifs ou contradictoires

des nécropsies ont montré surabondamment qu'elles ne reposaient sur aucun
TRAITÉ DE MÉDECINE. — IV. 10
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fondement positif, et que la maladie, comme le donne à penser son évolu-

tion clinique, n'est l)ien qu'une forme de l'éclampsie.

Diagnostic et traitement. — Il importe de distinguer le spasme phréno-

glottique du spasme isolé du larynx, celui-ci pouvant survenir chez les enfants

âgés de quelques mois aussi bien que chez les sujets plus âgés, sous l'influence

de causes diverses. Le plus souvent les renseignements donnés par les parents

sont insuffisants et ne permettent pas au médecin de se faire une opinion

ferme; mais pour peu qu'il lui arrive d'assister à un accès, il ne pourra man-
quer de reconnaître qu'il a affaire à une convulsion interne. L'apnée au milieu

de l'inspiration, suivie d'une série de petites inspirations successives sifflantes,

bruyantes, très courtes, identiques à des secousses de hoquet, est déjà tout à

fait caractéristique ; la concomitance de contractures tétaniques des extrémités

ne laisse plus aucune place au doute.

Le traitement est avant tout hygiénique; l'enfant doit être maintenu au

repos, dans le calme; les fonctions digestives doivent être attentivement sur-

veillées; l'aération de l'habitation où il séjourne doit être assurée. Le transport

des enfants de la ville à la campagne donne parfois des résvdtats inattendus.

On a prescrit, sans grand succès, tous les antispasmodiques; le musc, à la

dose de 5 à 10 centigrammes, paraît avoir été utile à Salathé et à Bouchut. Les

accès ont vme durée d'ordinaire si courte, qu'il n'y a pas souvent possibilité

de les combattre par des moyens spéciaux. En d'accès sub-intrants, les inha-

lations de chloroforme peuvent cependant être utiles.

2» TOUX NERVEUSE LARYNGÉE

La dénomination de toux nerveuse laryngée ne peut s'appliquer exactement,

à mon avis, qu'aux cas dans lesquels le point de départ du réflexe est le larynx

lui-même, sans que cet organe présente cependant aucune altération locale.

La toux nerveuse laryngée ne peut donc résulter que de l'hyperesthésie, ou

mieux de l'hyperexcitabilité réflexe de la muqueuse du larynx; et c'est évidem-

ment par abus de langage qu'on a désigné sous le même titre des accès de

toux spasmodiques qui surviennent sous l'influence de lésions irritatives de

l'appareil d'innervation laryngien. Ainsi comprise, la toux nerveuse laryngée

est une affection rai'e, dont l'étiologie la plus fréquente est une hyperesthésie

de la muqueuse laryngée ayant survécu à une inflammation catarrhale antécé-

dente, condition qui s'observe à peu près exclusivement chez des personnes

nerveuses, irritables, anémiques, dyspeptiques et hypochondriaques.

La toux, dans ces conditions, ne présente aucune particularité spéciale, et

c'est par l'anamnèse et par exclusion seulement qu'on peut la différencier des

dilïérentes variétés étiologiques de toux nerveuses réflexes à points de départ

pharyngé, nasal, auriculaire, gastrique, hépatique ou utérin. Chaque malade

tousse à son heure; le matin, le soir ou dans la journée; souvent à cause

de ses conditions d'existence et des occasions qu'il a d'exposer son larynx

à une irritation quelconque déterminant l'apparition des quintes de toux.

Il s'agit toujours de quintes de toux sèche de durée et d'intensité variables,

provoquées par une sensation de démangeaison ou de picotement au niveau

du larynx sans expectoration, et laissant à leur suite une sensation de piqûre
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porsislanl un (cmps variable et rendant la phonation fatigante ou même dou-

loureuse. L'affection a une durée indéterminée; mais elle guérit le plus sou-

vent au bout de quelques mois. Sa disparition est graduelle, elle peut être

entrecoupée de périodes d'aggravation avant de devenir définitive. Les réci-

dives sont fréquentes.

Le diagnostic de cette toux laryngée nerveuse est toujours très délicat.

Lorsqu'elle dure depuis quelque temps, elle peut coïncider avec une con-

gestion plus ou moins marquée de la région inter-arylénoïdienne, et l'on peut

être tenté de considérer à tort celte hypérémie comme la cause de la toux,

alors qu'au contraire elle n'en est souvent que la conséquence. La constata-

tion d'une hypérémie de la muqueuse trachéale doit faire penser à certaines

formes de ti-achéitc subaiguës, prolongées, mais en pareil cas l'expectoration

de crachats mu({ueux fait rarement complètement défaut. L'hypertrophie et

l'inflammation des /'ollicules lymphatiques de. la base de la langue, Vamygda-

l'de chronique scléreuse ou lacunaire, la mycose leptothrixique amygdaliennc

et péri-laryngée, sont des causes fréquentes de toux tenaces qu'il faut se

garder aussi de méconnaître. Je n'insiste pas sur le diagnostic des autres

variétés de toux réflexe à points de départ divers, sur l'adénopathie tra-

chéo-bronchi(iue, etc. Quant à la toux hystérique, qu'elle ait apparu comme
un symptôme isolé de la névrose, ou qu'elle coïncide avec des manifes-

tations choréiformes de môme nature, elle se présente toujours sous l'aspect

de l'un ou de l'autre de quelques types tellement spéciaux, tellement parti-

culiers et caractéristiques, (ju'elle ne saurait être méconnue par le médecin

familiarisé avec les symptômes de l'hystérie. Mais il y a à distinguer entre

la toux Itystérique spontanée, d'origine évidemment centrale, et la toux des

hysté)'iques d'origine périphérique. Une lésion laryngée ou pharyngée peut

être capable, chez un hystérique, de provoquer une toux dont les carac-

tères ne dilTéreront pas notablement de la toux hystéricjue spontanée, mais

qui serait susceptible de disparaître avec la cause locale qui a déterminé son

apparition. Il ne faut pas cependant s'exagérer l'importance de cette dis-

tinction; car en pareil cas la toux peut parfaitement survivre à la cause qui

l a provoquée, de même qu'elle peut disparaître sans que celle-ci ait subi

aucune modification.

Aujourd'hui que l'hystérie est de mieux en mieux connue, que sa fréquence

chez l'homme n'est plus douteuse, que l'existence de l'hystérie monosympto-

maticjue est prouvée par la connaissance des divers stigmates caractéristiques

<lont la recherche éclaire le diagnostic dans les cas douteux, il n'y a plus lieu

d'admettre l'existence de l'affection décrite en 1879 par Schrôtter sous le nom
de chorée laryngée. La description de Schrôtter se rapporte sans aucun doute

à des cas de toux hystérique ; et les caractères diflerentiels qu'il a invoqués

pour l'en séparer sont absolument illusoires. Il est donc à souhaiter que la

dénomination de chorée laryngée, (pii d'ailleurs a été appliquée h divers autres

troubles moteurs laryngés, n'ayant non plus rien de commun avec la chorée,

soit définitivement abandonnée.

Le traitement de la toux nerveuse est une tâche extrêmement ingrate, lors-

qu'on ne peut découvrir l'existence d'aucune cause locale, voisine ou éloignée,

dont on puisse soupçonner l'action. Les inhalations, pulvérisations, garga-
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rismes, ainsi que les applications topiques de médicaments émollients, anes-

thésiques et autres, sont presque constamment inutiles; l'administration,

même prolongée, des antispasmodiques à l'intérieur, des bromures alcalins,

par exemple, est le plus souvent impuissante, quelle que soit la dose pres-

crite; et les narcotiques, tels que la belladone ou l'opium, si efficaces lorsque

la toux est d'origine bronchique, ne réussissent pas davantage. La seule médi-

cation réellement utile, et qui donne dans la moitié des cas au moins des résul-

tats rapides et certains, est l'administration de la strychnine à haute dose. J'ai

déjà appelé l'atlenlion (') sur la valeur de cette méthode de traitement, qui

m'a été enseignée par mon maître le professeur Ch. Bouchard. Elle réussit

particulièrement bien chez les hystériques ; et même en cas de toux hystérique

spontanée, elle amène souvent en quelques jours la disparition d'accidents

qui avaient résisté à l'usage prolongé des bromures et de l'hydrothérapie. On
donne d'emblée 6 milligrammes de sulfate de strychnine par jour, et on aug-

mente d'un milligramme tous les deux jours jusqu'à 8 ou 9 milligrammes, en

surveillant l'action du médicament pour diminuer la dose au besoin. On con-

tinue cette médication pendant 10 ou 12 jours, et on la suspend ensuite pour

la reprendre au bout d'une semaine de repos. Mais, dans la très grande majo-

rité des cas, lorsque le succès est obtenu, il est rapide : au bout de 5 à 6 jours

la toux diminue, et au bout de 8 à 12 jours elle disparaît. Si la strychnine ne

donne rien au bout de 3 ou -4 semaines, on doit se résigner à l'abandonner.

Dans quelques cas rebelles de ce genre, le changement d'air, le séjour à la

campagne ou dans les montagnes, font parfois disparaître tous les symptômes

en quelques jours ou quelques semaines.

3» VERTIGE LARYNGÉ; — ICTUS LARYNGÉS; — APOPLEXIE LARYNGÉE.

M. Charcot a décrit pour la première fois, en 1876, une névrose rare et sin-

gulière, essentiellement caractérisée par une sensation subite, imprévue, de

chatouillement au niveau du larynx, provoquant quelques secousses de toux

spasmodique et immédiatement après un ictus apoplectiforme. Au moment
de l'ictus, la face rougit; et pendant la perte de connaissance, qui est com-

plète, il y a quelquefois des convulsions épileptiformes partielles. Mais cet

état est de très courte durée ; au bout de quelques secondes le malade i-e-

vient à lui instantanément, avec la pleine possession de sa puissance intel-

lectuelle, sans trace d'hébétude et d'amnésie, absolument comme s'il ne s'é-

tait rien passé. Chez quelques sujets on peut observer des accès avortés; la

perte de connaissance manque, et est remplacée par une simple sensation

vertigineuse.

Depuis les premières publications de M. Charcot, de nouvelles observations

de vertige laryngé ont été publiées; mais elles sont encore peu nombreuses

Encore faut-il remarquer que sur moins de 50 cas connus jusqu'ici, il en

(') Archivea de laryngolugic, 1889, i)age 205.

(-) On trouvera la plupart des indications bibliographiques relatives à cette question

dans le mémoire de M. Weil, Province médicale, 1887, et dans le travail plus récent de
M. Cartaz, Archives de laryngologie, 1889. — Voyez aussi Botey, Revue de laryngologie, 1889,

et Archivos inlernacionales de laringologia, Barcelone, 1891. — Kooler, Revista de larin-

gologia, Barcelone, 1891. — Ruault, Journal de méd. de Paris, 1892.
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est un ccrlaiii iioiubre qui paraissent avoir trait, soit à dos épiloptiques à auras

laryngées, soit à des tabétiques ou à des névropathes soulTrant d'accès de

spasme glottique se terminant par une perte de connaissance, et qui ne répon-

dent que très imparfaitement au type clinique décrit par M. Charcot. Ce sont

des cas (ïiclus laryngés, et non de vertige laryngé, celte dernière dénomination

devant être réservée à une variété spéciale d'ictus laryngé indépendante de

l'épilepsie essentielle aussi ])ien que du tabès.

Uépilepsie à aura laryngée a des caractères spéciaux qui la distinguent;

qu'elle évolue sous la forme vertigineuse ou convulsive, l'attaque a une

physionomie propre qui en décèle la nature. La pâleur immédiate de la

face, l'hébétude et la sensation de malaise consécutives suffiraient seules

à fixer le diagnostic dans certains cas ; dans d'autres, au contraire, les diffi-

cultés peuvent être assez grandes pour que quelques auteurs aient été amenés

à considérer le vertige laryngé comme un accident épileptique. C'est là.

d'ailleurs, une opinion que mes observations personnelles me font réso-

lument rejeter.

Chez les personnes sujettes aux accès de spasme glottique d'origine pure-

ment dynamique, indépendants de toute lésion de l'appareil d'innervation

laryngé, tels que ceux ([u'on observe de temps en temps chez des individus

nerveux ou de souche névropalhi(jue à la suite de poussées hypérémiques ou

de lésions inllammatoires ou autres de la muqueuse nasale, on voit assez sou-

vent l'accès se terminer brusquement au moment de son acmé par un ictus

apoplectiforme: le malade, dont la face est devenue rouge et turgescente, perd

connaissance et peut tomber comme sidéré s'il n'est pas assis ou soutenu
;

mais au bout de quelques secondes, une seconde au plus quelquefois, il revient

complètement et immédiatement à lui, en même temps que la cyanose dispa-

raît et que la respiration reprend son fonctionnement normal. J'ai publié (') plu-

sieurs cas de ce genre que j'avais observés pendant l'accès même
;
j'en ai vu de

nouveaux depuis lors, et il n'est pas douteux pour moi qu'en pareil cas l'ictus

ne doive nullement être considéré comme la conséquence de l'apnée et de

l'anoxhémie, ou le résultat de l'hypérémie passive de l'encéphale. L'ictus

arrive trop tôt, la durée en est trop courte, le retour à l'état normal olfre

Irop le caractère de l'instantanéité pour qu'on puisse être autorisé à attribuer

à l'accident une origine de ce genre; je crois bien plutôt qu'il s'agit, en pareil

cas, comme dans la plupart des cas d'ictus ou dans le vertige laryngé, d'un

piiénomène bulbaire inhibitoire d'origine périph(-ri(pie , délerminé par une

irritation des terminaisons nerveuses sensitives du larynx transmise par le

jmeunjogaslrique à la moelle allongée.

Chez les tabétiques, les ictus laryngés peuvent affecter plusieurs formes dif-

férentes; ils peuvent succéder à un accès de spasme glottique avec stridu-

lisme, comme dans le cas précédent; dans d'autres cas, ils surviennent à la

suite d'une ou plusieurs quintes de toux violente, prolongées, où les secousses

se succèdent presque sans reprises inspiratoires, jusqu'à ce que la face de-

vienne violette, les veines de la face et du cou turgescentes, les yeux sail-

lants et injectés, et qu'enfin la chute et la perte de connaissance, immédiate-

ment suivie du retour absolu et complet de la conscience, mettent fin à la

(') Archives de laryngologie, 1888, p. 280 et suivantes.
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scène, au bout de quelques secondes, une demi-minute, rarement plus. Dans
d'autres cas enfin, l'ictus tabétique ne diffère pas du vertige laryngé isolé.

Quelle est la pathogénie des accidents? Sont-ils, comme dans les faits précé-

dents, d'origine périphérique, sont-ils dus à des lésions irritatives des noyaux
bulbaires eux-mêmes, peuvent-ils relever tantôt du premier, tantôt du deuxième

mode pathogénique? Il suffit déposer la question pour reconnaître que sa solu-

tion ne peut être qu'hypothétique.

Une autre variélé d'ictus laryngé moins connue que la précédente, mais qui

mérite toute l'attention du médecin à cause de son extrême gTavité, s'observe

chez ses sujets atteints (ï affections organiques graves du larynx. En pareil cas

l'ictus est unique: la mort subite en est la conséquence fatale. R. Botey, en

1889, a justement appelé l'attention sur la fréquence relative delà mort subite

indépendante de tout phénomène dyspnéique ou spasmodique, dans les cas

d'affections laryngées chroniques graves, et particulièrement de cancer intra-

laryngé. La mort peut survenir, foudroyante, à toutes les périodes de la

maladie, soit alors que les troubles respiratoires font encore défaut, soit

après qu'ils ont été mis hors de cause depuis un laps de temps variable par la

trachéotomie. Je puis citer moi-même, dans ma pratique personnelle, un

cas de mort subite chez un malade trachéotomisé depuis plusieurs mois pour

un sarcome du larynx ; un autre, chez un malade de 65 ans (probablement

tabétique), observé avec M. Ch. Fernet, atteint de paralysie bilatérale des dilata-

teurs glottiques, sans accidents dyspnéiques habituels, et chez lequel la mort a

été foudroyante, sans avoir été précédée de suffocation ou de tout autre phé-

nomène précurseur; un troisième qui a trait à un homme de 50 ans atteint

de lésions cicatricielles étendues consécutives à une périchondrite ancienne

(la mort est survenue sans dyspnée préalable, et a foudroyé le malade un soir,

au moment où il urinait avant de se coucher); un quatrième enfin, chez un

homme de oO ans, atteint d'un rétrécissement syphilitique infranchissable,

thyrotomisé sans résultat par M. Ch. Monod quelques mois avant sa mort, por-

teur depuis deux ans d'une canule trachéale, et qui, étant en traitement

dans le service de M. Monod à l'hôpital Saint-Antoine, est mort absolument

subitement dans la cour de l'hôpital en jouant au bouchon avec d'autres

malades.

La pathogénie de ces morts foudroyantes est encore hypothétique. Botey,

n'ayant observé que des cancéreux et un tuberculeux, pense pouvoir incriminer

une altération du nerf récurrent consécutive aux lésions des ganglions péri-

trachéo-laryngiens; mais cette opinion, fondée sur une seule autopsie person-

nelle, ne me pai'ait pas soutenable; non seulement parce que les autopsies des

malades ayant ainsi succombé peuvent être négatives, mais encore et surtout

en raison de la rareté de la mort subite chez les sujets atteints de lésions

récurrentielles. L'autopsie du dernier des malades que j'ai cités tout à l'heure

a été faite avec le plus grand soin par M. Monod lui-même, et elle a été

absolument négative; l'encéphale et le bulbe, non plus que les organes thora-

ciques, ne présentaient aucune lésion capable d'expliquer la mort; les

récurrents étaient intacts, et le larynx seul était atteint d'un rétrécissement

intrinsèque avec épaississement considérable du chaton cricoïdien. Il est donc

permis de penser qu'en pareil cas le malade meurt par son bulbe, et que la
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mort est un pliéiioinène inliiliiloirc, à point de (h'parl laryngé, mais pai lanl du

larynx même el non de ses nerfs aflerenls. Ce sont des faits comparables à

ceux obtenus expérimentalement par M. Brown-Sequard, qui a constab'; la

perte de connaissance et même la mort immédiate, chez les animaux, à la

suite d un coup plus ou moins violent porté au niveau du larynx à la région

cervicale antérieure, cl a précisément assigné à ces phénomènes la pathogénie

([ue je viens d'indiquer; pathogénie également applicable aux observations de

mort sul)ite déterminée par une pression modérée du cou (sans étranglement

ni ecchymoses, soit dans des rixes, soit pendani- des exercices de lutte, l'ails

bien connus des médecins légistes. Cependant il importe de remanpier que

chez les sujets atteints de lésions chroniipies laryngées graves, la mort subite

arrive sans qu'il soit possible de soupçonner sa cause déterminante immédiate,

elle n"est précédée d'aucun signe d'irritation laryngée, d'aucune secousse de

toux : le malade s'affaisse tout à coup et meurt, et il est impossible de soup-

çonner pourquoi cette mort survient à ce moment plutôt qu'à un autre (').

Dans les cas de vertige laryngé de Charcot, au contraire, l'ictus est constam-

ment précédé d'une sensation d'irritation au niveau du larynx, et le malade ne

toiube qu'après avoir commencé à tousser. Le début des accidents est évi-

demment laryngien, et l'ictus ne peut non plus s'expliquer (pie par une

réaction bulbaire iiihibitoire. lAIais l'origine du trouble sensitif laryngé reste

[U'oblématique ou tout à fait inconnue dans le plus grand nombre des cas.

Les observations ne diffèrent guère les unes des autres : il s'agit en général

il'hommes d'âge moyen, vigoureux et d'ailleurs bien portants; parfois mais

non toujours, goutteux, sanguins ou obèses. On a noté, dans un certain

nombre de cas, des bronchites aiguës antécédentes, de la bronchite chro.

nique, de l'emphysème, de l'asthme. Dans d'autres, il existait de la pharyngite

chronique. Le larynx est toujours indemne ou ne présente que des altéra-

tions superficielles et insignifiantes. La marche de l'affection est très incon-

stante; le premier accès ne reste jamais isolé, mais la fréquence des accès

consécutifs, et l'intervalle qui les sépare, sont très variables. Certains malades

voient à unmomenl donné les accès se répéter à courts intervalles, plusieur

fois par jour dans quelques cas, puis s'éloigner, et finalement disparaître. Les

autres ne sont atteints que deux ou trois fois dans une année, et après deux

ou plusieurs années redeviennent indemnes. D'autres enfin ne présentent cjue

trois ou quatre attaques dans leur vie, et parfois l'intervalle qui les sépare

est de plusieurs années. Les accès se produisent le plus souvent sans cause

déterminante appréciable. Parfois ils paraissent provoqués par l'impression du
froid, ou le séjour dans une atmosphère surchauffée, ou chargée de fumée
de tabac ou de poussières.

Sauf dans les cas où le vertige laryngé apparaît comme symptôme du tabès

au début, son pronostic est toujours favorable; car les accidents sont passa-

i;ers et leur seul danger est d'exposer le malade à se blesser en tombant. En
outre la maladie guérit le plus souvent d'elle-même. Chez quelques malades,

la disparition des accès paraît avoir été favorisée par le traitement de lésions

pharyngées ou de bronchites antécédentes, mais il serait illusoire de se fier

(') Comparez ces faits à quelques-uns de ceux que M. Biîissaud a raïqjoi'Lés dans son
mcinoirc suv L'ant/or pectoris el l'angoisse Innjngce {Tribune médicale, 1890).
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aux résultais d'une thérapeutique quelconque : celle-ci ne peut qu'cli"e empi-

i-ique clans tous les cas(').

(') Dans le cours des trois dernières années, j'ai eu l'occasion d'observer personnelle-

ment cinq malades atteints de vertige laryngé de Charrot, ce qui, eu égard à la rareté de
l'affection, peut être considéré comme une série importante. Dans tous ces cas, les accès
se produisaient d'une façon toujours identique: chatouillement au larynx, petite toux à

peine ébauchée, rougeur de la face plus ou moins marquée ; chute avec perte de connais-

sance, retour immédiat et complet à l'état normal.
Observation l. — Homme de 72 ans, adressé par le D'' Ch. Monod. — Ment d'avoir un

accès de vertige laryngé à la porte d'un café. C'est la troisième fois depuis 35 ans que
semblable accident lui arrive, à 15 ou 18 ans d'intervalle, et toujours il a été pris dans des
conditions absolument identiques, alors qu'il était assis à la terrasse d'un café, après son
repas. La chute a toujours été complète, bien qu'il fût assis, et il a repris connaissance
au moment où les assistants le relevaient. Il n'y a jamais eu le moindi'e malaise après
l'accès, qui n'a jamais été qu'un accident tout à fait transitoire. — La santé du malade est

bonne, malgré son âge; il boit et fume modérément, sans excès. Examen clinique négatif;

nez, pharynx et larynx absolument sains; l'attouchement du vestibule laryngé et des
régions voisines, avec une sonde, ne provoque pas de réflexes exagérés.
Observation II. — Homme de 55 ans, adressé par le D' Grenier. — Bonne santé habi-

tuelle, examen clinique complet négatif; urines normales ; aucun signe de tabès ou autre
affection nerveuse; pas d'alcoolisme ni de tabagisme; cependant il lui arrive parfois de
boire des liqueurs plus que de coutume, ce qui lui donne des pituites matinales pendant
plusieurs jours. En 1888, bronchite, qui laisse à sa suite des accès de toux quinteuse.

Puis à 5 ou 0 jours d'intervalle, le soir au moment du repas, surviennent deux accès de
vertige laryngé avec chute. La seconde fois, il tombe sur l'angle de la cheminée et se

blesse à la tète. Pas d'autre accès pendant plus d'un an. En novembre 1889, bronchite
légère ; et le 10, au moment où il se croyait guéri, nouvelle attaque de vertige laryngé
également pendant le diner. Sa femme a le temps de le soutenir; il reste assis, el il re-

prend connaissance à l'instant sans s'être rendu compte de ce qui s'était passé, ainsi

que les deux fois précédentes. Sa femme a fort bien remarqué qu'il devenait rouge, mais
cju'il n'y avait ni pâleur de la face consécutive, ni convulsions. Pas de nouvel accès
depuis cette époque, bien que le malade ait tendance à tousser facilement. Aucune
lésion du pharynx, ni du larynx. Déviation traumatique de la cloison nasale datant de
l'enfance.

Observation III. — Homme de 51 ans, adressé par le D' Guillot (de Lisy). — Sanguin,
légèrement obèse. A eu des coliques hépatiques il y a quelques années. Urines normales;
aucun signe de tabès. En novembre 1891, a pris une bronchite, qui lui a laissé des accès
de toux. Quinze jours après le début de cette bronchite, premier accès de vertige laryngé
le soir après diner. Du mois d'octobre au mois de janvier 1892, cinq nouveaux accès, tou-

jours à la même heure, à intervalles à peu près égaux. De janvier à la fin de mai, époque
où je vois le malade, il n'y a plus eu d'accès, mais la toux persiste. Quelques signes de
bronchite; sibilances. Rien au pharynx, légère congestion du vestibule du larynx. Rien aux
fosses nasales.

Observation IV. — Homme de 52 ans, adressé par le professeur Bouchard. — Bonne
santé habituelle; aucun antécédent héréditaire ou personnel à noter. Aucun signe de tabès

ou d'autre névropathie. Grand fumeur. Accès de vertige laryngé pendant une réunion d'une

commission administrative, alors ([ue le malade fumait une cigarette. Quatre ou cinq

autres accès depuis lors, à intervalles variables, pendant un an et demi, presque toujours

quand le malade fumait ou venait de fumer. Le malade cesse de fumer après le dernier

accès. Depuis lors (deux ans environ) les accès n'ont pas reparu. Rien à noter du cùté des

premières voies ni du larynx.

Observation V. [— Homme de 42 ans, adressé par le professeur Bouchard. — Bonne
santé habituelle. Rien à noter pour l'hérédité. Syphilis bénigne en 1870, traitée pendant
(3 mois; pas d'accidents consécutifs depuis lors. Depuis 4 ans se plaint de tousser pendant

tout l'hiver, de janvier ou février juscju'au printemps. Pendant toute cette période de l'an-

née, il tousse régulièrement chaque soir, i)endant deux heures et plus, aussitôt qu'il est

couché. Une première fois il y a trois semaines, et une seconde fois il y a huit jours, atta-

ques typiques de vertige laryngé, dans la soirée. Examen du thorax négatif. Urines nor-

males. Rien au nez ni au pharynx, sauf un peu d'élongation et d'hypcrthrophie de la luette.

Cordes vocales un peu rosées. Pas de réilexes exagérés au contact de la sonde laryngienne.

Il n'existe aucun autre signe ou symptôme pouvant faire penser au tabès, que l'absence

des réflexes rotuliens. Mais celle-ci est absolue. — Ce malade ayant été perdu de vue.

l'hypothèse de tabès rcale possible. C'est donc un cas douteux.
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CHAPITRE m
LARYNGITES

Définition et classification. — On désigne sous le nom commun de

hirtjiiijili'S li's inllammalions du laryux. Comme toutes les autres, elles sont

spécifiques ou non spécifiques, aiguës ou chroniques.

Nous ne nous occuperons dans ce chapitre que des variétés de laryngites non
spécifiques qui intéressent plus spécialement le médecin; mais il importe, avant

d'en commencer l'étude, de nous rendre exactement compte des rapports qui

les relient aux autres variétés d'ordre chirurgical, aussi bien que des diffé-

rences anatomiques qui les en distinguent.

p]xaniinons d'abord les diverses lari/iujili'A ai;/ui'>i. L'observation montre que
l'inllammation aiguë peut atteindre le larynx à la fois dans ses diflerentes parties

constituantes, ou se circonscrire à l'une ou plusieurs d'entre elles. On donne le

nom de laryngite cntarrJiale à la phlegmasie limitée à la membrane muqueuse,

celui de laryngite plilei/moiiense à l'inflammation du tissu cellulaire sous-

nuKpieux, et celles du squelette laryngien et de son revêtement fibreux sont

désigiK^es sous les noms de pcricliondriles et de chondrites laryngées. Enfin

rinflainmalion peut frapper d'emblée ou secondairement les articulations du

larynx, et notammentles articulations crico-aryténoïdiennes ety déterminer des

iirtJn'ites simples ou suppurées.

Les lésions non spécifiques circonscrites aux articulations, ou aux portions

non articulaires des cartilages, sont rares en dehors du pseudo-rhumatisme,

de la fièvre typhoïde, de la grippe, et encore n'est-il pas certain que dans

ces derniers cas elles soient toujours le résultat d'infections secondaires.

Il est rare encore que l'inflammation se généralise à toute l'épaisseur de l'or-

gane, sans que le pharynx soit envahi en môme temps; comme dans les

cas, heureusement rares, de phlegmon diffus infectieux du pharynx et du
larynx sur lescjuels Sénator a appelé l'attention il y a quelques années, et dont

la description a été faite précédemment avec celle des angines. Plus souvent

I inflammation envahit le tissu cellulaire sous-muqueux, et elle y évolue avec

une intensité variable, se terminant tantôt par résolution et tantôt par sup-

purati(jn, en donnant lieu à une infiltration purulente plus ou moins étendue,

ou à un abcès circonscrit. Mais ces laryngites phlegmoneuses sont presque

toujours secondaires; elles se développent, soit dans le cours de maladies

générales infectieuses, soit à la faveur de lésions locales ulcéreuses, trauma-

tiques ou spécifiques, servant de portes d'entrée aux organismes phlogogènes.

La laryngite phlegmoneuse d'emblée ne s'observe au contraire que très rare-

ment ; et les observations de ce genre, désignées le plus souvent par les

auteurs sous le nom à'o'dème aigu primitij' de la glotte^ peuvent être consi-

dérées, aussi bien que celles de périchondrites laryngées primitives, comme
des faits presque exceptionnels.

Dans riminense majorité des cas l'inflamination aiguë qui atteint le larynx se
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circonscrit à sa couche muqueuse, qu'elle frappe plus ou moins violemment et

sur une surface plus ou moins étendue, mais dont elle ne dépasse pas l'épais-

seur, sauf dans la partie supérieure de la région sous-glottique du larynx où

elle a tendance, surtout chez les enfants, à se propager au tissu cellulaire sous-

muqueux, où elle détermine un peu d'infdtration œdématevise, et à la face lin-

guale de l'épiglotte, où elle fait souvent de même. Les inflammations de la

muqueuse laryngée présentent donc certains caractères particuliers suivant

le siège qu'elles occupent; et elles peuvent de môme, dans certaines circon-

stances, prendre une physionomie un peu spéciale sous l'influence de compli-

cations éventuelles, telles que les hémorrhagies sous-muqueuses ou superfi-

cielles. De là, divers types, anatomo-cliniques, qui constituent des variétés

d'une môme espèce, celle des laryngites catarrhales aiguës.

Les laryngites catarrhales aiguës sont, de toutes les affections inflammatoires

qui peuvent atteindre le larynx, celles qui intéressent le plus le médecin. Elles

se présentent à chaque instant à son ohservation; l'une de leurs formes est

une des affections qu'il importe de connaître le mieux en clinique infantile;

-elles méritent donc toute notre attention, et nous les étudierons en détail;

tandis que nous laisserons de côté l'histoire des laryngites sous-muqueuses,

non seulement à cause de leur rareté, mais surtout parce qu'elles appartiennent

en réalité à la chirurgie.

Quant aux inflammations chroniques, on ne les observe guère à litre de pro-

cessus à évolution lente, dans les couches profondes des parois laryngiennes.

On n'a l'occasion de constater, à ce niveau, que des lésions consécutives aux

processus aigus, telles que des ankyloses articulaires, ou des épaississements

fibreux du tissu conjonctif sous-muqueux, des myosites progressives, encore

mal connues, se développant secondairement à des inflammations catarrhales

antécédentes, ou encore des altérations dégénératives ou liées à l'involution

sénile, telles que l'ossification des cartilages, ou l'atrophie musculaire simple,

n'ayant rien de commun avec l'inflammation chronique. Celle-ci, au contraire,

s'observe très fréquemment au niveau de la muqueuse laryngée. Tantôt elle

prédomine au niveau des glandes, et donne naissance à des troubles séerétoires

divers ; tantôt elle détermine des lésions de toute la membrane et elle se traduit

surtout par une prolifération conjonctive, donnant lieu à l'épaississement du

chorion, à l'hypertrophie diffuse de la muqueuse laryngée. Dans d'autres cas,

les lésions de l'épithélium et de la couche sous-épithéliale sont les plus accen-

tuées, et donnent lieu à des altérations étendues, ou au contraire limitées, qui

présentent des caractères spéciaux. Parfois enfin, les troubles séerétoires, après

avoir longtemps constitué le fait dominant, se terminent par l'atrophie succes-

sive des glandes et en môme temps par celle de la muqueuse elle-même. Ces

différentes variétés de laryngites chroniques sont ordinairement désignées sous

les dénominations de catarrJiales, hyperlroph'Kjiies, atrop/tiqucs. La thérapeu-

tique médicale ne peut rien contre la plupart de ces aflections : quelques formes

seulement, où les troubles séerétoires constituent le symptôme dominant, peu-

vent être parfois modifiées favorablement par la thérapeutique thermale et en

particulier par certaines eaux sulfureuses; mais les autres ne sont susceptibles

de s'améliorer ou de guérir que grâce à des interventions directes et localisées

qui relèvent de la chirurgie laryngoscopique. Cependant elles se présentent trop
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IVéqueniraenl à roljservation du médecin pour que celui-ci puisse s'en désinlé-

resser ; cl la dernière partie du présent chapitre sera consacrée à leur histoire.

Les chapitres suivants, qui termineront l'arlicle, seront consacrés à l'étude de

la syphilis et de la phtisie laryngées.

I

LARYNGITES CATARRHALES AIGUËS

Étiologie et pathogénie. — L'inflammation catarrhalc aiguë de la

muqueuse du larynx csl le plus souvent associée à celles des fosses nasales et

du pharynx nasal, et son étiologie se confond alors avec celle du coryza aigu.

Nous retrouvons comme principales causes déterminantes l'action du froid,

celle des poussières, vapeurs, fumées acres et irritantes, celle de l'ingestion

de certains médicaments (iodures, etc.) ; comme causes prédisposantes, l in-

nuence du tempérament lymphati(|ue chez les jeunes sujets, celle du coryza et

du catarrhe naso-pharyngieu chroniques, etc. La laryngite catarrahale doit

être considérée le plus souvent, dans ces divers cas, comme une inflammation

propagée plutôt que primitive, et elle atteint rarement une intensité très

marquée.

L'obstruction nasale, quelle que soit sa cause, prédispose toujours aux laryn-

gites, en exposant le larynx au contact d'un air qui n'a pu, en traversant les

fosses nasales, s'y fdtrer, s'y humidifier, et mettre sa température en (Hjuilibre

avec celle des voies aériennes où elle pénètre. Cette cause se fait sentir au

maximum chez les individus obligés, par leur profession, à un usage constant

cl prolongé de la voix. Mais il est remarquable (jue tous les individus prédis-

posés à la laryngite, par suite des diverses conditions précédemment énumérées,

ont des catarrhes aigus du larynx plutôt gênants par leur fréquence que par

leur intensité. On peut au contraire noter que si la prédisposition est liée à des

conditions locales du larynx ou de l'appareil broncho-pulmonaire, les poussées

aiguës intenses de laryngite catarrhale ne sont pas rares. C'est ce qu'on observe

assez souvent chez les chanteurs, comédiens, orateurs, crieurs de profession

(boursiers, marchands ambulants, etc.); chez les syphilitiques récemment

atteints de lésions secondaires, chez les individus atteints de certaines formes

de bronchites chroniques, chez les phtisiques encore indemnes de lésions

tuberculeuses du larynx.

Le type de la laryngite aiguë intense est la laryngite a crapula , dans la

genèse de laquelle le refroidissement ne joue qu'un rôle inconstant, ou du

mains secondaire. L'affection alleinl des individus qui, après avoir passé

plusieurs heures dans des cafés ou des cabarets, au milieu d'une atmo-

sphère lourde, chargée de vapeurs d'alcool et de fumée de tabac, à boire,

fumer, chanter ou crier, se refroidissent ou non en sortant, ou s'exposent à

des changements brusques de température en passant d'un cabaret à un

a lire, se couchent à moitié ivres, et se réveillent a[)hones avec une sen-

sation d'ardeur au niveau du larynx, en puissance d'une laryngite aiguë

intense. L'accident se termine par la guérison cl reste isolé si le sujet alleinl
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a payé ainsi un écart de régime accidentel. Mais s'il se répète, la résolution

ne se fait plus qu'incomplètement et la laryngite chronique en est la con-

séquence.

Les causes sous l'influence desquelles les laryngites aiguës intenses se déve-

loppent le plus souvent rendent compte de leur plus grande fréquence chez

l'homme que chez la femme, et chez les jeunes adultes que chez les enfants et

chez les vieillards. Mais les laryngites légères sont à peu près aussi fréquentes

chez les adolescents des deux sexes que chez les adultes. Toutes choses

égales d'ailleurs, l'affection est plus commune dans les climats variables,

dans les saisons froides, et par les temps humides, que dans les conditions

contraires.

La pathogénie de la laryngite catarrhale ne diffère évidemment pas de celle

de diverses inflammations aiguës superficielles des membranes muqueuses
exposées. L'affection se développe sous l'influence de l'action des micro-orga-

nismes phlogogènes habitant d'ordinaire l'arrière-gorge, ou qui y sont intro-

duits accidentellement avec l'air respiratoire; microbes inoffensifs lorsque la

muqueuse laryngée se trouve dans des conditions de résistance et de vitalité

normales, et devenant pathogènes lorsque ces conditions viennent à être

momentanément troublées. La diminution de la vitalité et de l'activité cellu-

laires de tout l'organisme qui s'observe sous l'influence de troubles graves

de l'état général dus à certaines maladies chroniques (tuberculose, etc.),

ou aiguës (fièvre typhoïde, grippe, etc.), explique la facilité avec laquelle

apparaissent, en pareil cas, sous l'influence de causes extrinsèques insigni-

fiantes, les diverses affections catarrhales aiguës, et la tendance qu'elles

ont alors à atteindre secondairement les tissus sous-jacents aux membranes
muqueuses.

Anatomie pathologique. — La laryngite aiguë simple ne déterminant

pas la mort du malade, les lésions qui la caractérisent ne peuvent être étudiées

anatomiquement. Les altérations microscopiques superficielles dont la consta-

tation est faite sur le malade, seront décrites avec les symptômes, et il est inu-

tile d'en parler ici. Quant aux lésions histologiques, étudiées sur des sujets

atteints de laryngites secondaires à des maladies générales (fièvres éruptives,

fièvre typhoïde, etc.), ce sont celles des inflammations superficielles des mem-
branes muqueuses; prolifération et desquamation des épithéliums, infiltra-

tion du chorion par des éléments lymphatiques et des globules rouges, dilata-

tion hypérémique des vaisseaux capillaires, etc.

Symptomatologie. — Les symptômes de la laryngite catarrhale aiguë

ne varient pas seulement en raison de l'intensité du processus inflammatoire,

mais aussi suivant son siège. Il existe, en effet, à côté des laryngites aiguës

diffuses les plus communes], des laryngites circonscrites qui présentent des

caractères cliniques particuliers. Ces dernières revêtent surtout une physio-

nomie spéciale lorsque l'inflammation, très intense dans une région limitée

de l'organe, est très peu marquée ailleurs, ce qui n'est pas absolument rare.

Ainsi, l'on peut voir, dans certains cas, l'inflammation se localiser à l'épi-

glotte ; c'est Yépigloliite air/iië; dans d'autres, on la voit s'accuser dans la

portion sous-glottique du larynx et y acquérir une intensité très accen-

tuée, alors que l'épiglotte, le vestibule et même les cordes vocales jusqu'à
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leur bord libre, ne présculcnl qii uii léger élal caLarriial : c'est la laryngite

aiguë sous-glotti(jUL\ assez fréquente pendant la première partie de la se-

conde enfance. Je décrirai successivement ces diverses formes cliniques de

laryngite aiguë.

Dans certains cas, la laryngite aiguë peut donner lieu à des cxtravasalions

sanguines assez importantes pour constituer de véritables hémorrhagies, soit

sous-muqueuses, soit superficielles. Cette forme, rare, a été dénommée larya-

gilc liétiKirrhagKjnf.

A. Laryngite catarrhale aiguë diffuse. — La forme intense de cette affection

généralement primitive a un début presque toujours brusque. Dès ({ue les

causes qui lui ont donné naissance ont eu une action quelque peu prolongée,

la poussée hypérémique active s'accentue rapidement, et les symptômes appa-

raissent. Les phénomènes généraux manquent le plus souvent, ou ne sont que

passagers; ce sont un léger malaise, parfois quelques frissonnements, rarement

un peu de fièvre. Localement, le malade ressent une ardeur, une sécheresse et

une chaleur insolites au niveau du larynx; le passage de l'air inspiré, lorsque

la respiration se fait par la bouche, est pénible, donne lieu à une sensation

de brûlure et provoque la toux. Celle-ci est sèche, rauque, douloureuse, et le

malade s'elforce d'y échapper le plus possible pour éviter la sensation pénible

de pi(jùre que chacune de ses secousses renouvelle au niveau du larynx. Géné-

ralement d'ailleurs elle ne dure pas, si l'inflammation reste circonscrite au

larynx et épargne la trachée et les bronches. Elle diminue après deux ou trois

jours, sans avoir été le plus souvent très fréquente, en même temps qu'elle

devient moins sèche et moins pénible. La voix est altérée dès le début : elle

est enrouée, abaissée dans sa tonalité, son timbre devient rauque, très souvent

elle s'éteint tout à fait. Du reste, comme la phonation est douloureuse et très

fatigante, le malade s'abstient volontiers de tout eilort vocal; et même s'il

n'est pas aphone, il parle à voix basse ou chucholée.

L'examen laryngoscopique, pratiqué au moment où le catarrhe proprement

dit a fait place à I hypérémie du début, montre que la muqueuse laryngée est

le siège d'une rougeur vive généralisée. Celle-ci n'atteint pas seulement la face

postéiieure de l'épiglotte, le vestibule, et les bandes ventriculaires, qui sont

de teinte rouge foncée, uniformément tuméfiés, d'aspect chagriné et vernissé,

mais encore les cordes vocales inférieures. Celles-ci, dans toute leur étendue,

présentent une teinte rouge vif, carminée, uniforme, et tranchent souvent, par

leur aspect mat et dépoli, avec les parties voisines. L'apparence chagrinée de

la muqueuse du vestibule est due à la tuméfaction des glandes, et son aspect

brillant à la couche de mucus d'abord transparent, puis bientôt opalin, qui la

recouvre. La sécrétion ne tarde pas à augmenter, et au bout de peu de jours,

elle est devenue d'un gris jaunâtre, et elle se présente sous forme de petits

amas filants qui recouvrent par places les bandes ventriculaires, ([u'on voit

sourdre des ventricules de Morgagni, et qui occupent souvent aussi la région

inter-aryténoïdienne. Indépendamment de ces amas de mucus, on dislingue par-

fois sur la muqueuse vestibulaire des plaques blanchâtres, miu'-es, un peu

t>palines, ordinairement de petite dimension, formées de cellules épilliéliales

desquamées. Leur chute ne donne guère lieu à des érosions proprement dites,

sauf au niveau des orifices glandulaires et vers la partie postérieure de la ca-
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vite laryngienne, où l'on aperçoit parfois des érosions de quelque étendue dans
les cas les plus intenses.

L'examen laryngoscopique permet de se rendre compte du mécanisme de la

dysphonie. Celle-ci peut reconnaître pour l'une de ses causes la tuméfaction de

la muqueuse inter-aryténoïdienne, ou l'accumulation des mucosités en cette

région; mais elle dépend surtout des troubles parétiques musculaires que j'ai

signalés antérieurement en étudiant les paralysies laryngées.

L'abondance de la sécrétion est toujours médiocre, et l'expectoration insigni-

fiante, s'il n'y a pas de trachéo-bronchite concomitante. La toux et les sensa-

tions douloureuses, qui ne déterminent que très exceptionnellement un léger

degré de dysphagie, s'amendent assez rapidement et ont disparu au bout d'une

semaine au plus. La rougeur a, aussi elle, diminué ; elle abandonne en premier

lieu les cordes vocales inférieures, qui redeviennent d'abord grises et où la

coloration rosée ne persiste plus qu'aux bords libres et en arrière, le mucus
redevient opalin et moins opaque, et les signes de catarrhe disparaissent peu

à peu. Les troubles de la voix sont les plus persistants des divers symptômes;

la voix est souvent encore très enrouée à la fin de la seconde semaine ; mais

eux aussi disparaissent progressivement. La durée totale de l'afTection a été

de quinze à vingt jours.

Dans les formes subaiguës, tous les symptômes sont plus ou moins atté-

nués, et souvent l'évolution est beaucoup plus rapide. Elle peut ne pas

dépasser une semaine. Dans d'autres cas au contraire, l'inflammation, sans

avoir jamais cessé d'être légère, persiste ; et elle peut durer de trois à cinq

semaines avant de disparaître complètement.

B. Épiglottite. — La situation de l'épiglotte explique comment l'inflamma-

tion catarrhale aiguë s'y circonscrit assez fréquemment, lorsqu'elle a pour

cause l'action irritante locale des liqueurs alcooliques, celle de l'ingestion de

liquides glacés ou au contraire trop chauds, des aliments trop épicés, etc.

En pareil cas, on conçoit que la phlegmasie, au lieu d'envahir la face laryn-

gienne de l'organe, se développe surtout au niveau de sa face linguale et

surtout de son bord libre. Il en résulte que les symptômes sont plutôt pha-

ryngés que laryngés : la douleur à la déglutition ne manque jamais, et elle

est d'autant plus accusée que l'inflammation est plus intense; de plus, il

existe une sensation de piqûre, de brûlure, et de corps étranger, extrême-

ment gênante pour le malade. Les troubles de la voix sont nuls, ainsi que les

autres symptômes respiratoires de la laryngite ordinaire. Lorsque l'inflamma-

tion acquiert une grande intensité, et surtout lorsqu'elle résulte de l'ingestion

de liquides très chauds, cet opercule devient le siège d'une infiltration œdéma-
teuse. Cet accident n'est pas rare dans les pays du Nord, en Angleterre parti-

culièrement, chez les enfants qui boivent au bec de la théière avant que

l'infusion soit suffisamment refroidie. A moins qu'il n'y ait ingestion d'un

liquide bouillant, ou d'une solution caustique, l'œdème reste d'ordinaire

circonscrit à l'épiglotte; mais dans le cas contraire il peut envahir les replis

ary-épiglottiques et même s'étendre à tout le larynx. Les auteurs anglais ont

publié nombre d'obsei'vations de ce genre, et la terminaison mortelle est alors

assez fréquente. Mais, en pareil cas, il s'agit à proprement parler d'une

brûlure de l'épiglotte, et nullement d'une épiglottite catarrhale. Celle-ci, au



LAUYXGITES. 159

contraire, ost un léger aecidenl, sans aucune gravité : au I)Out de quehjues

jours, la rougeur et la tuméfaction constatables au laryngoscope s'atlénucnl,

les symptômes diminuent d'intensité et bientôt disparaissent. La maladie ne

dure en tout que quatre à six jours au plus.

C. Laryngite sous-glottique aiguë. — La laryngite sous-gloltique aiguë

est une alï'eelion exceptionnelle chez l'adulte. C'est une maladie de renfance,

et les sujets chez lesquels on l'observe presque exclusivement sont âgés de

trois à se|)t ans. Elle a été décrite par Guersenl sous le nom de pseudo-croup,

et surtout par Bretonneau, qui l'a appelée lanjngile striduleuse {^) et en a

rattaché les symptômes à leur vraie cause, la tuméfaction de la muqueuse
laryngée déterminant un rétrécissement momentané de l'orifice des voies

aériennes. C'est vraisemblablement, disait Bretonneau, une sorie d' « enchi-

frènement de la glotte ». En réalité, la tuméfaction ne siège pas au niveau

des lèvres de la glotte, mais bien au-dessous. Le vestibule et les cordes

vocales sont bien touchés, à quelque degré, par le catarrhe, mais l'inflam-

mation atteint un degré beaucoup plus intense au-dessous du bord libre des

cordes v(»cales, et elle donne lieu à ce niveau, dans toute la partie supérieure

de la région sous-glottique du larynx, à une tuméfaction en forme de bour-

rtdet saillant, rouge et induré, dont la base ne suit pas les cordes vocales

dans leurs mouvements d'abduction, et qui détermine un rétrécissement

constant de l'entrée des voies aériennes.

L'étiologie spéciale de la laryngite sous-glottique aiguë est encore très

obscure. Elle est le plus souvent, seml)le-t il, liée au refroidissement; mais

elle ne se voit guère que comme laryngite primitive ou consécutive à un

catarrhe nasal ou naso-pharyngé, et on ne la voit pas se développer consécu-

tivement à un catarrhe bronchique à titre d inllammation propagée : les con-

ditions particulières qui lui imposent son siège nous échappent absolument,

et tout ce que nous savons, c'est que ces conditions jusqu'ici inconnues se

trouvent surtout réalisées chez les enfants de deux ou trois à sept ans, puis(|U(^

cet âge est celui où nous observons presque exclusivement la maladie. Les

enfants strumeux ou lymphatiques porteurs de lésions nasales (coryza chro-

uiipie cong-estif ou hypertrophique), de catarrhe chronique et d'hypertrophie

de l'amygdale rétro-nasale et des amygdales palatines, y sont spécialement

prédisposés; toutefois, il importe de remarquer que, chez ces enfants, on

confond bien souvent les accès de spasme glottique purement nerveux

aux([uels ils sont sujets à la moindre attaque de coryza, avec une laryngite

striduleuse vraie. Leur prédisposition est néanmoins réelle, en ce sens que
les inllammations des voies aériennes et du larynx sont plus fréquentes chez

eux, comme chez tous les sujets souffrant d'olistruction nasale. Peut-être

est-ce à l'hérédité de ces conditions prédisposantes qu'est due l'hérédité

manifeste de l'affection : celle-ci ne fait pas de doute; on voit, dans certaines

familles, les enfants présenter des attatjues de laryngite striduleuse à tour

de rôle, ci l'anamnèse apprend bien souvent que pendant leur enfance, le

|)ère ou la mère ont présenté des accidents analogues.

(') Breto>;ne.\u, De In diphthcrite, Paris, 1820, p. 2Ci et suivantes. — Voyez aussi Trous-
seau, Clinique médicale de l'Hôlel-Dieu, et les divers traités classiques de pathologie in-

fantile.
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La laryngite striduleuse a le plus souvent un début fébrile; elle commence
comme un rhume, et l'enfant est atteint déjà, depuis un jour ou deux, d'une

toux quinteuse et rauque, quand appai'aissent les accès dyspnéiques qui sont

le symptôme caractéristique de la maladie. Le plus souvent, le premier accès

est précédé d'une légère dyspnée permanente, d'un peu de stridor inspira-

loire sensible quand le petit malade s'agite ou fait quelque effort. Ce premier

accès débute presque toujours la nuit. L'enfant s'est couché assez calme et

s'est bientôt endormi ; mais au bout de quelques heures de sommeil la respi-

ration s'embarrasse, l'agitation se montre et augmente, le visage se couvre

de sueur. Puis, tout à coup, le petit malade se réveille en sursaut, la respi-

ration devient bruyante, l'inspii-ation est longue, sonore, sifflante, stridu-

leuse, et l'expiration est fréquemment entrecoupée de secousses de toux

bruyante, de basse tonalité, rauque, forte, conquassante. Cette toux, qui ne

manque jamais, est un signe de haute valeur diagnostique, car elle conserve

son timbre pendant toute la durée de l'affection, au lieu de s'éteindre, comme
il arrive en cas de croup. Pendant toute la durée de l'accès, l'agitation est

toujours assez marquée, et l'angoisse est d'autant plus grande que la dyspnée

est plus accentuée. Le pouls est fréquent, la face vultueuse, la peau chaude,

la face couverte de sueur. Après une demi-heure, une heure, deux heures au

plus, les accès dyspnéiques, qui se sont succédé presque sans interruption,

interrompus seulement par quelques secondes de calme relatif et réveillés

par les secousses de toux, finissent par céder; le calme reparaît, la peau

devient moite, le pouls se ralentit et l'enfant se rendort. L'intensité de la

dyspnée est très variable, elle peut parfois acquérir un haut degré, et donner

lieu à un tirage marqué et à des symptômes d'asphyxie commençante, mais

le plus souvent ces phénomènes graves font défaut. Il peut y avoir, dans

les cas les plus sévères, plusieurs accès dans la même nuit, et même des

accès pendant le jour. Mais le plus souvent, la journée se passe sans autres

accidents qu'un peu de toux, et de temps à autre une légère difficulté

respiratoire. La voix reste sonore, bien que faible, basse et enrouée. Souvent,

le petit malade, si son âge lui permet d'y porter attention et de s'en plaindre,

accuse une sensation de chaleur constante au niveau du larynx; et un peu

de douleur, une sensation de piqûre le plus souvent, au même poini, lorsqu'il

tousse.

Après avoir reparu deux ou trois nuits de suite, souvent avec une intensité

croissante, les accès nocturnes diminuent d'intensité, et cessent au bout de

8 à 10 jours. La toux devient plus grasse et moins fréquente, la voix rede-

vient claire, et la guérison arrive en 15 jours environ. Toutes les fois où l'on a

affaire à une laryngite striduleuse vraie, la durée de la maladie dépasse tou-

jours un septénaire; elle peut même durer plus de quinze jours, ainsi que l'a

observé Massei, qui a donné de cette maladie une description remarquable (').

Les prétendues laryngites striduleuses à marche rapide, disparaissant en qua-

tre ou cinq jours, ne sont que des accès de spasme glottique indépendants de

lésions inflammatoires du larynx.

Lorsque l'examen laryngoscopique est possible (et chez les enfants âgés de

quatre à sept ans il est souvent praticable), il fait reconnaître, indépendam-

(') Massei, Palologia e Icrapia délia laringc, t. II, p. 105 et suiv.
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mcnl (riiiio hypcrlK'iiiie (lilViisiMlii vrslil)ulc larynj^icn, l'exislence d'une iumé-

faclion plus ou moins mar(iuée de la muqueuse de la région sous-glotlique :

les cordes vocales inférieures, rosées ou rouges mais non lumi'fiées, sont

doublées, sur toute leur longueur, d'un bourrelet fusiforme, rouge et tendu,

(|ui fait saillie au-dessous et en dedans de Ictu- bord libre. Ce Ijourrelel dis-

parait, recouvert par les vraies cordes, pendant la phonation; mais pendant

l'inspiration il est nettement visible, et de ses dimensions plus ou moins

accentuées dépend le degré de la sténose laryngée. L'existence et le siège de

cette tuméfaction, qui a été constatée au laryngoscope par Massei, Landgrai",

Moldenliauër, Krieg et autres, et que j'ai eu moi-même l'occasion d'observer

récemment sur un enfant de six ans atteint de laryngite striduleuse, expliquent

bien le faible degré de l'altération de la voix, et la persistance de la sonorité

de la toux dans cette affection. Ils rendent également compte de la difficull('>

qu'éprouve le sujet à respirer pour peu qu'il s'agite un peu au lieu de garder

le repos. Mais d'où dépendent les paroxysmes dyspnéiques, le plus souvent

nocturnes, présentés par les petits malades? On les a attribués à des augmen-
tations passagères de la tuméfaction de la muqueuse; mais cette explication

est bien peu vraisemblable. Celle de Niemeyer, qui les croyait dus à la sténose

mécanique déterminée par l'accumulation du mucus au niveau de l'orifice

glottique, est encore moins satisfaisante. En réalité, ces paroxysmes de dys-

pnée sont dus h des accès de spasme glotti(jue qui dépendent de l'ii'ritation

locale de la muqueuse laryngée; et il est probable que s'ils se produisent do

préférence la nuit, c'est ([ue la congestion des parties augmente par le décu-

bilus ainsi (|ne leur sécheresse, le petit malade respirant la bouche ouverte et

ne réglant pas sa respiration pendant le sommeil comme il le fait pendant la

veille. D'ailleurs, ainsi que je l'ai déjtà dit à propos du croup, les lésions laryn-

gées siégeant dans la région sous-gloltique du larynx et à la partie supérieure

de cette région donnent lieu très fréquemment au spasme de la glotte et le

provoquent beaucoup plus aisément que celles qui siègent sur les cordes vo-

cales où les parties voisines. C'est là un fait d'observation dont je ne clierchenii

pas à donner l'explication, mais dont la réalité est certaine. Il n'est donc

point étonnant que la variété de laryngite qui nous occupe se complique

d'accès de spasme glottique, alors que ceux-ci manquent lorsque la région

sous-glottiipie du larynx est indemne, ou du moins n'est que légèrement tou-

chée par rinllammalion, ainsi qu'il arrive en cas de laryngite catarrhale diffuse.

Lorsque la laryngite sous-glotlique aiguë atteint l'adulte, elle donne lieu à

des symptômes identiques à ceux qu'elle affecte chez l'enfant. Elle prend son-

vent, en pareil cas, une forme sévère, et peut devenir in(|uii''tante. Toutefois

elle guérit le plus ordinairement sans avoir nécessité la trachéotomie. Conune

chez l'enfant, elle est sujette aux récidives, et il n'est pas rare de voir le même
sujet atteint deux ans de suite, ou à deux ou trois ans d'intervalle, ainsi que

je l'ai vu une fois chez une femme de trente-deux ans que j'ai observée lors de

sa troisième attaque. Cette identité des accidents chez les adultes et chez les

enfants montre bien que les symptômes caractéristiques de l'affection sont dus

à son siège spécial, et qu'il est inexact de considérer la laryngite striduleuse

comme une laryngite aiguë vulgaire, ne donnant lieu à des troubles dyspnéiques

chez les enfants qu'en raison du petit volume du larynx et de l'absence de

Tn.\nÉ DE MÉDECINE. — IV. . 11
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glotte intercartilagineuse chez ces derniers. Cette opinion est nettement con-

tredite par les observations laryngoscopiques, et elle doit être résolument

abandonnée.

D. Laryngite hémorrhagique. — On ne doit désigner sous ce nom que la

laryngite aiguë accompagnée d'hémorrhagies se faisant sous la muqueuse et à

la surface du larynx; si les l'uptures vasculaires ne sont pas accompagnées

d'inflammation aiguë de la membrane, il s'agit d'une hémorrliagie laryngée,

et non d'une laryngite hémorrhagique. Il est bien certain qu'on a décrit à tort,

sous cette dernière rubrique, un certain nombre de faits qui eussent mieux

mérité la qualification précédente; mais il existe d'autre part un nombre assez

important d'observations bien prises, et dont la précision permet de considérer

comme un fait acquis l'existence d'une laryngite aiguë à forme hémorrhagique
;

affection rare, mais dont les symptômes et l'évolution présentent des carac-

tères assez nettement tranchés pour justifier une description spéciale.

La laryngite hémorrhagique est une affection de l'âge d'adulte, frappant d'or-

dinaire des gens vigoureux plutôt que des sujets débiles; et souvent ceux

qu'elle frappe ont déjà été atteints antérieurement d'inflammations laryngées

diverses. On l'a vue, dans un assez grand nombre de cas, survenir à l'occa-

sion d'une poussée aiguë de chez des sujets atteints de laryngite chronique à

forme sèche. Elle a été observée chez des phtisiques. On en a signalé quelques

cas chez des chanteurs, consécutivement à des fatigues exagérées de la voix.

Les femmes sont plus sujettes à contracter cette affection pendant la grossesse

que dans les conditions contraires
;
mais, quoi qu'on en ait dit, les statistiques

ne prouvent pas que le sexe féminin soit plus prédisposé que l'autre à la ma-

ladie. La pathogénie de l'hémorrhagie est encore très peu connue; il est vrai-

semblable qu'elle doit être considérée comme une complication d'une laryngite

catarrhale aiguë intense, qui n'apparaît que lorsque les sujets atteints pré-

sentent, en môme temps qu'une exagération de la tension sanguine, une fra-

gilité particulière des vaisseaux laryngés, congénitale ou acquise.

Les symptômes ne diffèrent de ceux d'une laryngite aiguë ordinaire que par

l'adjonction au tableau clinique de cette dernière des traits relevant de l'hé-

morrhagie laryngée. Celle-ci se fait par poussées successives, et le plus souvent

elle n'apparaît que lorsque la laryngite est déjà en pleine évolution : le malade

est pris d'un accès de toux, suivi d'une hémoptysie généralement d'abondance

médiocre. Puis il crache de temps à autre, pendant quelques heures, des caillots

dont la présence à la surface de la muqueuse laryngée détermine une aggrava-

tion de l'enrouement; et, au bout d'un temps variable, un nouvel accès de

toux se termine encore par l'expulsion d'une certaine quantité de sang fluide.

L'examen laryngoscopique, pratiqué dans l'intervalle des liémoptysies,

montre que le larynx présente les signes d'une inflammation catarrhale intense;

et de plus il fait constater la présence, sur les cordes vocales et les bandes ven-

triculaires, de caillots noirâtres, adhérents, généralement de petites dimen-

sions, mais nombreux et abondants au niveau de l'angle antérieur et des bords

libres des cordes vocales. Parfois ces caillots existent aussi dans la région

sous-gloltique du larynx et sur les parois trachéales; et, dans ce cas, leur

accumulation peut quelquefois déterminer une légère dyspnée continue et des

accès intermittents de spasme glottique. Parfois, indépendamment des caillots
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libres, ou même sans (ju il se soil produit (rii(''uio]»lisie, ou ptMil couslater ou

uiveau des cordes vocales, des fausses cordes, ou de la l'ace larNuyieuue de

l'épigloUe, ou encore sur la paroi sous-gloUique du larynx, des ecchymoses

d étendue variable, bleuâtres ou noirâtres, donnant lieu à des tuméfactions

circonscrites plus ou moins accentuées. Lorsque le larynx a été déliarrassé à

l'aide de pulvérisations répétées, ou mieux à l'aide d'un pinceau imiubé d eau

tiède dont on le badigeonne api'ès une pulvérisation locale d'une solution de

cocaïne, on se rend compte, dans la j)lu[)art des cas, du point de départ ou des

points de départ de l'iiémorrhagie, qui le plus souvent se trouvent sur les faces

supérieures des cordes vocales. Les héuKU'rliagies cessent d'ordinaire de

reparaître au bout de (juekpu^s jours, et la durée de la maladie ne dépasse

pas celle d'une laryngile aiguë de moyenne intensité.

Pronostic. — Le pronostic de la larijiKjili' catnrrhaJe aiyiië (Ji/f'usc est tou-

jours favoral)le, à tous les points de vue, quand elle est soignée. Mais si le

malade continue à s'exposer au froid, s'il fatigue son larynx en s'el'forçant de

parler, s'il l'irrite en continuant à fumer, l'affection risque de ne pas suivre son

cours régulier et de passera l'iHat chronique. Il en est de même lorsque, sous

l'inlluence répétée des causes (jui ont déterminé la première atteinte, les atta-

ques de laryngite aiguë se succèdent à intervalles rapprochés. La résolution

ne se fait bientôt plus qu'incomplètement, la muqueuse laryngée devient le

siège de lésions permanentes, et la laryngite chronique s'installe, rebelle et

tenace.

Le pronostic de ïépij/loflil.c calai-rJnile est tout à fait bénin; il s'agit, dans

la plupart des cas, d'une affection accidentelle el sans conséquences.

Ouant à celui de la lanjiKjile slridu/cuse, il est, dans la très grande majorité

des cas, favorable. Toutefois il peut devenir sérieux lorsque les accès de

spasme glottique deviennent menaçants par eux-mêmes, à cause de leur inten-

sité et de leur durée. La mort par sud'ocation est extrêmement rare ; nnus, dans

un certain nombre de cas, on n'a pu l'éviter ([n'en recourant à la trachéotomie,

il importe de remarquer que ce sont là des faits exceptionnels; lorsque la laryn-

gite slriduleuse menace l'existence, c'est à cause des complications broncho-

pulmonaires qui viennent s'y surajouter. On a vu, dans un assez grand nombre
de cas, la laryngite rul)éolique se présenter sous forme de laryngite stridu-

leuse grave : en pareil cas, le diagnostic avec le croup peut être très diflicile,

el le pronostic doit toujours être réservé, car les accidents laryngés sont sou-

vent suivis de broncho-pneumonies fatales.

Le pronostic de la lafyn[/ilt' hcinorrhaf/ujui' est le plus souvent sans gravite',

à moins que l'alfection ne se montre dans le cours d'une maladie générale grave

(variole, leucémie, scorbut, etc.), auquel cas d'ailleurs le pronostic relève bien

plus de la maladie causale que de la complication laryngée.

Diagnostic. — Le diagnostic de la laryngite catarrhale aiguë exige impé-

rieusement 1 empk)i du miroir laryngoscopiiiue. Toutes les fois oi'i l'âge du

malade le permet on ne doit jamais négliger d'y recourir, et grâce à ce moyen
on évitera bien souvent de confondre avec une laryngite aiguë ou subaiguë'

simple une lésion spécifique syphilitique ou tidierculeuse, ou une parahjsic

In rijn.ijée à di'-but bru^ciue. L'anamuèse, la marche des accidents, l'aspect

laiyngoscopi(iue, permettent le plus souvent de poser un diagnostic [trécis ;
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mais on doit toujours penser à éliminer la laryngite syphilitique secondaire

érythémateuse ; comme la toux manque souvent dans la laryngite simple, on

peut se trouver embarrassé, si l'on a aflaire à un syphilitique ne présentant

plus de lésions bucco-pharyngées et chez lequel les accidents gutturaux ont

passé inaperçus. La constatation des traces d'une vérole récente, et l'aspect

rouge sombre, comme velouté, des cordes vocales et du vestibule laryngien,

doivent faire penser à la laryngite syphilitique érythémateuse. D'autre part,

les laryngites aiguës simples ne sont pas rares chez les syphilitiques, et elles

affectent souvent chez eux un aspect parfois peu différent de celui de la laryn-

gite spécifique; de sorte que le diagnostic peut présenter quelquefois des diffi-

cultés très sérieuses. La question est bientôt tranchée, dans la très grande

majorité des cas, par l'épreuve du traitement spécifique : alors qu'en cas de

laryngite syphilitique le traitement mixte donne lieu, sous peu de jours, à une

amélioration objective manifeste; on voit, dans le cas contraire, l'état du larynx

s'aggraver immédiatement sous l'influence de l'ingestion de l'iodure de potas-

sium. Il importe même de remarquer que bon nombre de cas de laryngite

simple, survenant chez des syphilitiques à la période secondaire, sont en réalité

des manifestations d'iodisme; et le mieux à faire, en pareil cas, est de sup-

primer le médicament, et de remplacer le traitement mixte par le traitement

mercuriel simple.

Je ne m'occuperai pas ici du diagnostic différentiel de la laryngite tubercu-

leuse aiguë, question qui sera exposée ultérieurement. Quant au diagnostic

du croup, il a été longuement étudié dans le volume précédent de cet ouvrage,

où l'on a vu de quelles difficultés il était entouré dans certains cas, lorsqu'il

s'agit de dilférencier une laryngite spasmodique simple d'une laryngite diphthé-

rique à marche insolite.

Chez l'adulte, j'ai déjà signalé comme cause d'erreur la laryngite sèche, qui

peut présenter des poussées subaiguës, avec accumulation de sécrétions sous-

glottiques donnant lieu à des accès spasmodiques. On doit aussi se garder de

confondre avec une fausse membrane diphthérique les taches grises, formées

d'une couche de cellules épithéliales desquamées, qu'on peut observer dans le

catarrhe aigu simple. En cas de doute, on aura recours (si l'on a une habitude

suffisante des instruments laryngiens) à l'exploration directe à l'aide d'un stylet

garni d'un peu de coton hydrophile sec. Les amas épithéliaux se détachent avec

une extrême facilité ; leur adhérence est nulle, et povu* peu qu'on n'ait fait que

passer légèrement le tampon sur la région, la muqueuse sous-jacente n'est ni

sanguinolente, ni plus rouge que celle des parties voisines. En cas de fausse

membrane diphthérique, l'adhérence est toujours assez marquée, et l'exsudat

se détache par lambeaux en laissant une surface rouge et souvent saignante.

Il importe cependant de songer à une cause d'erreur, et de ne pas confondre

avec une diphthérie au début, en se basant sur les signes que je viens de rappe-

ler, une laryngite herpétique. L'angine herpétique peut en effet, ainsi que l'a

vu et fait remarquer M. Ch. Fernet('), frapper le larynx et y donner lieu à

quelques vésicules ou quelques groupes de vésicules blanchâtres ou jaunâtres,

et consécutivement à une petite fausse membrane. Mayer-Huni, Stepanoff,

(') Ch. Fernet, Herpès laryngé; Compte-Rendus de la Société clinique: et France médi-

cale, 1879.
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Beregszaszi, INIassei, Si-!iroUcf et (rautres, ont observé aussi des cas de ce

genre. La marche de l'aireclion, la cocxisLence de lésions Iierpéliques du

pharynx, l'absence de reproduction de la membrane après son ablation, et enfin

l'examen bactérioscopique au besoin, fixeront le diagnostic.

Le diagnostic de la laryngite hnnorr]ut(jhiue ào\i èlre fait avec YIiémoî)h/^i<' ;

l'examen laryngoscopique ne suffit pas toujours à l'établir avec certitude. Il faut

souvent encore, pour se rendre compte du point de départ de riiéniorrhagie,

recourir à l'exploration directe et au nettoyage du larynx avec le stylet porte-

ouate. On ne doit pas oublier que le sang peut venir à la fois du larynx et de

la trachée {la ri/in/o-tfaclicite JiémorrhagiijKc).

Les i)aralysies laryngées seront reconnues au premier examen à l'aide du

miroir, et nous ne nous y arrêterons pas; non plus qu'aux œdèmes, inflamma-

toires ou autres, dont les symptômes peuvent simuler une laryngite catarrhale,

mais dont les signes laryngoscopiques sont caractéristiques.

Traitement. — Le traitement de la laryngite catarrhale aiguë varie sui-

vant la cause de raffection. Lorsque celle-ci est consécutive ou associée à un

coryza aigu, son traitement se confond avec celui du rhume : le repos, le

benzoate de soude à l'intérieur, le séjour dans un appartement à température

constante, les pédiluves très chauds, le silence surtout, en font les frais. Indé-

pendamment du benzoate de soude, ou pour remplacer ce médicament chez les

sujets qui le supportent mal ou n'en retirent pas d'avantages, on donnera les

balsamiques : sirop de Tolu, sirop de bourgeons de sapins; et les opiacés : sirop

de codéine ou de narcéine. L'alcoolature de racines d'aconit, prescrit avec pru-

dence, peut être utile : il calme parfois merveilleusement la toux, même si

celle-ci est plutôt le fait d'une trachéo-bronchite concomitante que de la laryn-

gite elle-même. L'utilité des sudorifiques me paraît douteuse.

Lorsque la laryngite succède à des excès alcooliques associés à des fatigues

de la voix et à l'aljus simultané de la fumée de tabac, tous ces moyens sont à

peu près complètement inefficaces. On doit se borner à prescrire le repos et un

silence absolu ; à tenter de décongestionner le larynx à l'aide de pédiluves très

chauds, et de sinapismes appliqués au-devant du cou ; à calmer l'irritation par

des inhalations de vapeur d'eau. En pareil cas, les bains de vapeur ou d air

chaud semblent parfois rendre des services, en agissant comme dérivatifs.

En aucun cas, on ne devra tenter le prétendu traitement abortif de la laryn-

gite aiguë par les applications directes de solutions astringentes (nitrate d'ar-

gent, chlorure de zinc) ou les insufllaiions de poudres (talc et nitrate d'ar

gent, etc.). Je n'ai jamais vu ces moyens réussir, et bien des fois j'ai constaté

l'impossibilité de les mettre en usage sans provoquer de violents accès de

spasme de la glotte, suivis parfois d'une aggravation des symptômes anlécé-

dents. Massei recommande très chaudement, comme une méthode aborlive

héroïque si elle est utilisée dès le début, les pulvérisations gutturales chaudes,

répétées trois ou quatre fois par jour, de chlorhydrate d'ammoniaque, en

solution à 2 pour iOO environ dans l'eau distillée. J'ai essayé ce moyen dans

quelques cas, sans en retirer un grand bénéfice ; et j'en dirai autant des appli-

cations locales de solutions de cocaïne, recommandées par le même auteur.

Le traitement de la laryngite striduleusc est le même que celui delà laryn-

gite catarrhale aiguë ordinaire; mais, de plus, il comporte le Irailcmcul des
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accès dyspnéiqiies qui compliquent la maladie. On arrive souvent à diminuer

l'intensité de ces accès en faisant vivre le malade dans une atmosphère chargée

de vapeur d'eau
;
pour cela, on maintient en ébullition, le jour et surtout la

nuit, à l'aide d'une lampe à gaz ou d'un fourneau à pétrole, un récipient rempli

d'eau additionnée de teinture de benjoin, qu'on place dans la chambre du
malade. L'accès lui-môme est généralement amendé et abrégé par l'applica-

tion, au-devant du cou, de compresses de tartalane imbibées d'eau très

chaude, et renouvelées à mesure qu'elles commencent à se refroidir. Ce
moyen, employé par Graves qui se servait pour cela d'une éponge, chau-

dement recommandé par Trousseau et la plupart des auteurs, est des plus effi-

caces; et sa simplicité, sa facilité d'exécution, son innocuité, sont autant de

raisons pour le faire préférer aux applications de glace qui n'agissent pas

mieux et ne sont pas exemptes d'inconvénients. Dans les cas les plus graves,

lorsque les accès deviennent inquiétants à cause de leur intensité, de leur fré-

quence ou de leur durée, on obtient souvent des résultats excellents, immé-
diats et durables, d'une saignée locale, pratiquée à l'aide de l'application de

deux ou trois sangsues au-devant du cou. La trachéotomie n'est que très rare-

ment nécessaire; avant d'y recourir, et si l'asphyxie devenait imminente, on

devrait tenter le tubage de la glotte, qui permettrait peut-être d'éviter l'opéra-

tion sanglante. Quant à la dilatation forcée du larynx (pratiquée à l'aide

d'une pince laryngienne à écartement latéral) récemment recommandée par

M. C. Paul qui lui aurait dû un succès, je doute que son emploi se généralise;

et je ne la considère pas comme une manœuvre assez inolïensive (surtout si

elle doit être faite à l'aveugle par un médecin étranger à la laryngoscopie),

pour conseiller de la pratiquer à moins d'absolue nécessité : par exemple,

lorsque l'arsenal du tubage de la glotte lui fait défaut, et qu'il ne lui reste plus

autre chose à faire avant de recourir à la trachéotomie. Encore, en pareil cas,

devra-t-on se garder de recourir à une pince laryngienne, en admettant qu'on

ait sous la main un instrument de ce genre, présentant des dimensions appro-

priées.

En effet, en introduisant dans le larynx d'un jeune enfant une pince fermée

et en écartant ensuite les branches avec effort, on risquei'ait de léser non seu-

lement la muqueuse enflammée, infiltrée et par cela même plus friable, mais

encore les attaches des ligaments péri-articulaires et thyro-aryténoïdiens, et de

compromettre à jamais la voix. Si le larynx échappe à ces lésions, c'est parce

que les mors de la pince sortent de la glotte en glissant sur ses lèvres au mo-

ment où elle est ouverte, et qu'en réalité la seule dilatation produite est celle

qui a résulté de l'introduction de l'instrument fermé entre les cordes vocales.

D'ailleurs le point de départ de cette idée thérapeutique est la comparaison

de la glotte à un sphincter; les spasmes des sphincters pouvant cesser sous

l'influence de la dilatation, on veut faire cesser celui du larynx par le même
moyen. En réalité, le larynx n'est assimilable à un sphincter que lorsqu'il

réalise l'occlusion de son vestibule à. l'aide des muscles thyro-aryépiglottiques

et autres, qui affectent une disposition annulaire, dans sa région sus-glottique;

il en est ainsi dans le phénomène de l'effort, par exemple Mais, dans l'occlu-

sion laryngée duc au spasme glottique, ces muscles n'interviennent nulle-

ment; les cordes vocales seules se trouvent rapprochées et tendues, ainsi que
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le miroir laryngien permet de s'en assurer. Or, Ijon nomljre des muscles dont

raction synergi(iue réalise cette occlusion sont situés à l'extérieur du squelette

cartilagineux (crico arylénoïdien postérieur, ary-aryténoïdien transverse, crico-

thyroïdien), ils échappent entièrement à l'action du dilatateur qui ne se fait

sentir que sur les apophyses vocales élastiques, les thyro-arytcn(jïdieMS et les

crico-aryténoïdiens latéraux ; à moins, comme je j'ai dit tout à l'heure, qu'elle

ne réussisse à produire la défoi'malion ou la dilatation de la charpente carti-

lagineuse annulaire, résultat qu'elle ne peut viser sans imprudence, et qu'elle

ne peut jamais atteindre, même chez l'enfant, sans risque de fractures de

cartilages, ou tout au moins des lésions articulaires. Dans ces conditions, la

guérison du spasme de la glotte par la dilatation forcée du larynx ne peut être

(|u"unc vue de l'esprit : la dilatation n'est utile qu'en raison de son effet méca-

nique, (jui est d'ouvrir la glotte et de laisser entrer l'air; et dés lors il vaut

mieux chercher à obtenir ce résultat avec une sonde uréthrale à extrémité

mousse, et jiratiquant le cathétérisme du larynx, comme le conseillait Desault;

car, si le cathéter est poussé sans violence, exactement le long de la face

laryngienne de l'épiglotte, et n'est pas de trop gros calibre, il peut pénétrer

dans le larynx sans le léser; et, s'il y est maintenu assez longtemps, arrêter les

progrès de l'asphyxie et en faire cesser les symptômes. On ne devra pas cepen-

dant perdre un temps précieux en tentatives réitérées de ce genre si les pre-

mières sont infructueuses : mieux vaut ouvrir la trachée que de laisser suc-

comber un enfant dont la guérison est à j)eu près assurée par une opération

exempte de gravité si elle est faite régulièrement et antiseptiquement, et que

l'opéré soit minutieusement soumis aux soins consécutifs méthodiques cjui

permettent aujourd'hui d'éviter sûrement en pareil cas, sauf exceptions malheu-

reuses, l'apparition de complications broncho-pulmonaires à terminaison fatale.

Le traitement de la laryngite hémorrhagique se confond avec celui de la la-

ryngite aiguë quand les hémoptysies sont légères et que les caillots trachéo-

laryngés ne sont j)as assez abondants pour causer de la dyspnée. Dans le cas

contraire, on aura recours avec avantage aux pulvérisations de solutions astrin-

gentes (perchlorure de fer, et mieux encore tannin) pour arrêter l'hémorrhagie

si elle se prolonge; aux inhalations de vapeur d'eau ou aux pulvérisations

alcalin(^s, pour favoriser l'expulsion des caillots sanguins.

II

LARYNGITES CHRONIQUES

Étiologie. — Les processus inHammatoircs chroniques de la muqueuse
laryngée sont rarement chroniques d'emblée. Dans la majorité d(^s cas, ils suc-

cèdent à des processus aigus de même ordre.

Il est rare qu'une laryngite catarrhale aiguë, survenant à titre accidentel

chez un sujet jus(jue-là indemne, passe à l'état chroni(pie; et pour qu'il en soit

ainsi il faut (pie le malade néglige tout traitement et continue à s'exposer aux

causes dont sa laryngite a été la conséquence. Mais certaines laryngites spéci-

fuiues (rougeole, diphthérie, syphilis secondaire, etc.), peuvent être remplacées

par une laryngite chroni(pic consécutive non spécifique.

D'ordinaire, le catarrhe laryngé chronique ne s'installe que lorsque le malade



168 MALADIES DU LARYNX.

a déjà souffert, antérieurement, d'attaques aiguës ou subaiguës répétées. Au
bout d'un certain nombre de récidives, la résolution ne se fait plus complète-

ment, et les lésions persistantes apparaissent, puis prennent une marche lente

et continue. C'est le plus souvent ainsi que la maladie prend naissance chez

les individus atteints de coryzas et d'angines chroniques. On ne doit évidem-

ment pas les considérer commodes laryngites par propagation lorsqu'elles évo-

luent parallèlement aux lésions nasales ou pharyngées : elles ne sont, en pareil

cas, qu'une localisation du catarrhe diffus des premières voies. INIais, quoi

qu'en dise Schrôtter, les choses ne se passent point ordinairement ainsi, et la

laryngite apparaît le plus souvent longtemps après les lésions nasales et pha-

ryngées. Je ne les considèi'e pas non plus cependant comme résultant alors

d'une extension des lésions par continuité ou contiguïté; et je crois que dans

leur genèse le rôle prédominant appartient à l'insuffisance de la perméabilité

nasale, qui, en obligeant le sujet à respirer, constamment ou la plupart du

temps, par la bouche, et en soumettant ainsi son larynx à l'action continue ou

répétée d'un air chargé de poussières et de germes, souvent trop froid et pres-

que toujours trop sec, est ainsi par elle-même une cause puissante de laryngite.

On a longtemps attribué à rélongalion de la luette une valeur étiologique

très exagérée, et que bien peu de médecins admettent encore aujourd'hui. Ce-

pendant Gottstein soutient que l'irritation que détermine une luette trop longue

par son contact avec l'épiglotte, et les mouvements répétés de déglutition à

vide qui en résultent, sont capables, sinon de causer la laryngite chronique,

du moins de l'entretenir ; et il cite des faits personnels à l'appui de son opinion.

Je crois qu'en réalité l'hypertrophie de la luette est une conséquence de l'an-

gine chronique diffuse qui coïncide si souvent avec la laryngite chroniqvie, et

qu'elle n'a pas d'influence spéciale sur le développement de cette dernière. Le

plus souvent, je le répète, les lésions du pharynx buccal, aussi bien que celles

du larynx, sont sinon causées, du moins entretenues et aggravées par

l'obstruction ou la sténose du nez.

Cette dernière, bien autrement commune que l'hypertrophie delà luette chez

les gens souffrant du larynx, se rencontre avec une fréquence extrême chez

les sujets atteints de laryngites chroniques dites professionnelles : crieurs pu-

blics, chanteurs, orateurs et prédicateurs, comédiens, conférenciers, avocats,

professeurs, etc., que leur métier expose déjà, en les olpligeanl à un usage con-

tinu et prolongé de la voix parlée ou chantée, à la fatigue du larynx et aux con-

gestions locales de l'organe qui en résultent. Mais, pour être fréquentes dans

ces cas, les lésions nasales ne sont pas constantes, et la laryngite peut se déve-

lopper d'emblée à l'état chronique à la suite de fatigues vocales prolongées.

On observe encore des laryngites chroniques d'emblée chez des individus

que leur profession expose à l'action continue, répétée ou prolongée, des fu-

mées ou des poussières quelconques, tels que les meuniers et les boulangers,

les tailleurs de pierre, les charbonniers, mécaniciens ou chaulfeurs, les gens

séjournant dans des magasins où l'air est constamment chai'gé de poussière,

dans des ateliers enfumés, etc.

Dans la majorité des cas, l'aflection résulte de l'association de plusieurs

causes différentes, dont chacune a contribué à sa genèse. Elle se développe

très facilement et très fréquemment chez les grands fumeurs, et surtout les
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grands Ijuveiirs d'alciKil, (jui ]»(Mivenl aussi bien être alleinls (•lir()ni(]ui'm(Mil(')

d"(Mnlil(''o, qu à la suite d(> l;;rvni-ites aiguës néglig(''es ou répélées.

La laryngite chronicjue esl rare chez l'enl'ant. Cependant, chez les jeunes

garçons, on la voit encore assez souvent se développer pendant la période de

la mue vocale. Il s'agit presque toujours, en pareil cas, de jeunes collégiens

ajant l'habitude d'entremêler leurs jeux en plein air de cris répétés, d'ajipels

et de conveisations à longues dislances, etc., et qui continuent à faire de

même, au prix d'efî'orts vocaux exagérés, malgré l'enrouement dont ils ont

él('' atteints dès le d(''but de la période de la mue et qui eût cessé avec elle si

l'organe en voie de développement n'eût pas été astreint à des fatigues intem-

pestives. L'affection n'apparaît non plus qu'exceptionnellement chez les vieil-

lards. La très grande majorité des malades sont atteints à l'âge adulte. Bien

que parmi eux les hommes soient en majorité, l'inlhience du sexe n'est qu'ap-

parente; cette différence vient de ce fait que les hommes sont astreints à des

occupations ou à un genre de vie qui les exposent plus que leurs compagnes
aux diverses causes déterminantes. Mais si la femme vient à se trouver dans

des conditions analogues, elle contracte rafl'cction tout aussi facilement; et,

dans certains milieux féminins où les causes de la laryngite ont occasion de

s'exercer, celle-ci devient très commune. Il en est ainsi, par exemple, chez les

tilles publiques, que leur profession expose à la fois aux refroidissements, aux

conséquences de l'ivrognerie, de l'abus du tabac, etc. Les excès vénériens pa-

raissent en outre jouer dans ce cas un rôle important. Leur retentissement sur

l'appareil de la voix est évident chez bien des sujets : certains chanteurs ne

peuvent se permettre de dépasser quel(|ue peu la mesure, en cette matière,

sans perdre momentanément une partie de leurs moyens. Leur voix est moins

sûre, moins étendue, parfois altérée dans son timbre
;
quelques-uns même sont

pris d'un enrouement plus ou moins marqué dù à des phénomènes congestifs

avec ou sans pan'sies musculaires.

Symptomatologie. — La symptomatologie de la laryngite chronique est

extrêmement restreinte. La douleur est nulle, le plus souvent, ou bien elle se

réduit à quelques sensations vagues d'irritation intra-laryngée, lorsque le ma-

lade a parlé plus que d'ordinaire. Ces sensations ne deviennent que rarement

assez intenses pour provoquer la toux, ou du moins pour déterminer des quintes

dont se plaigne le malade. Si le malade tousse, il le doit dans la majoiité des

cas à la trachéite ou à la bronchite chroniejue qu'il n'est pas rare de voir

accompagner l'atfection laryngée de même nature. Celle-ci n'amène la toux

que lorsijue les mucosités s'accumulent dans le larynx, elle cesse après leur

expulsion, et elle ne prend de fréquence et d'intensité (jue dans les laryngites

arrhes, lorsque les sécrétions concrètes et adhérentes agissent à la façon de

corps étrangers. J'ai déjà dit qu'en pareil cas, l'accumulation de ces amas
de mucus desséché au niveau et au-dessous des cordes vocales pouvait

amener des accidents dyspnéiques caractérisés par de violents accès de spasme

glottique. On peut voir aussi des troubles respiratoires dans certains cas de

laryngite hypertrophique, mais les faits de ce genre sont exceptionnels.

L'expression symptomatique constante de la laryngite chronique est l altéra-

(') Comme los angines, les lnryni;itcs chroniciiics d'ctriliU'c sont, en réalité, le résultat de

poussées sub-aigués, très légères et i)assaiit inaperçues, niais constantes.
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tion de la voix. Mais celle alléralioii esl exlrèmement variable. Elle peiil

n'être qu'inlermillenle : lanlôl alors elle ne se fail sentir que le malin, et elle

disparaît lorsque le malade a expulsé les sécrétions collectées au niveau de l'ori-

fice laryngien, et que la muqueuse a perdu sa séchei'esse ou repris sa souplesse;

tantôt au contraire elle fait défaut au lever et pendant les heures suivantes,

pour n'apparaître que lorsque le malade a fait un usage plus ou moins répété

et prolongé de la voix. Beaucoup de sujets ne commencent à être enroués que
dans la soirée, après avoir eu une voix à peu près normale pendant la journée.

D'autres enfin ne sont enroués que s ils ont parlé plus que de coutume, ou

après avoir fumé. Mais il n'en est ainsi que dans les cas où la laryngite est

légère. Si celle-ci est plus accentuée, l'enrouement devient permanent; et on

le voit encore augmenter à certains moments, mais sans jamais disparaître. La
dysphonie peut d'ailleurs présenter tous les degrés possibles, et varier depuis

l'enrouement léger qu'on désigne sous le nom de voix « voilée » ou « cou-

verte », jusqu'à la raucité la plus accentuée. L'aphonie complète est assez

rare, elle peut se montrer par intermittences (dans la laryngite sèche en parti-

culier), mais il est exceptionnel qu'elle devienne permanente.

Signes laryngoscopiques. — L'examen objectif des lésions locales pré-

sentées par les sujets atteints d'inflammation chronique de la muqueuse
laryngée donne des résultats trop dissemblables dans les différents cas qui se

présentent à l'observation clinique, pour que l'étude de ces variétés d'aspect

puisse être faite avec profit, si l'on ne procède pas à un classement rappro-

chant les uns des autres les cas dont l'analogie est nettement accentuée. On
peut, par exemple, grouper en une seule classe les faits dans lesquels le phé-

nomène prédominant paraît être l'altération de la sécrétion, classe qui com-

prendra la plupart des laryngites récentes et légères et peu de laryngites

anciennes et graves; et les séparer d'une seconde classe composée des cas où

l'hypertrophie, diffuse ou circonscrite, de la muqueuse laryngée, se présente

avec des caractères assez nettement tranchés pour ne pas être confondue avec

une simple tuméfaction inflammatoire, et prend dès lors une importance pri-

mordiale. La grande majorité des cas graves, la plupart des cas anciens ren-

trent dans cette classe, et d'ailleurs tous ceux qui la composent, même les plus

légers, ne peuvent, ainsi que nous le verrons, être améliorés ou guéris que par

des interventions d'ordre chirurgical. Nous diviserons donc les laryngites chro-

niques en laryngites catarrhales et laryngites hypertrophiques. Plus tard, d'ail-

leurs, l'étude des lésions histologiques qu'elles présentent confirmera les ren-

seignements donnés par l'observation des malades, et nous montrera que les

deux formes en question sont bien des formes anatomo-cliniques. En même temps

que des lésions les rattachant à l'une ou à l'autre de ces formes, certains

malades peuvent présenter des érosions ou des ulcérations de la muqueuse.

Nous étudierons ces faits ultérieurement sous la rubrique de variétés ulcéreuses.

1" Formes catarrhales. — Dans les cas récents et légers, l'examen du

larynx montre que les lésions sont peu accentuées. La muqueuse de l'épiglotte

et celle de tout le vestibule laryngien, y compris la région aryténoïdienne et

les bandes ventriculaires, présente une rougeur un peu sombre surtout

accentuée au niveau de ces deKuières. La membrane, légèrement tuméfiée,

y présente un aspect chagriné plus ou moins accentué, et paraît plus humide
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(jii à \\''[a[ normal. L épiglollc est souvent sill()nn('>e d arljorisalions vasenlaires,

mais elle est moins rouge que les parties sous-jacentes, bien tjuc son épais-

seur soit le plus souvent augmentée à (pielque degré. Les cordes vocales

intérieures sont souvent aussi sillonnées de traînées vasculaires dilatées, paral-

lèles à leur direction. Elles ont perdu leur couleur blanche et nacrée, sont

devenues gris;\tres, ont pris un aspect dépoli, humide, et paraissent relâchées,

mais d'ordinaire elles ne présentent un aspect rosé qu'au niveau de leurs bords

libres, et surtout en arrière. La cavité du larynx renferme des mucosités en

abondance variable. Au niveau des bandes ventriculaires, de l'entrée des ven-

tricules de Morgagni, sur la l'ace supérieure des cordes et à la région inter-

aryténo'i'dienne, le mucus est souvent disposé en petits amas globuleux, de cou-

l(Mir grisâtre, et parfois en traînées fdantes. Mais dans un grand nombre de cas

légers, ce sont surtout les cordes vocales où s'observent les sécrétions, et elles

apparaissent sous forme de petits amas d'un blanc mat, ou de tractus de môme
couleur passant comme des ponts d'une corde à l'autre, au-dessus de la cavité

du larynx. Dans les cas plus intenses, les cordes vocales inférieures deviennent

l'osées ou rouges, tantôt dans toute l'étendue de chacune d'elles, tantôt sur

une étendue variable de l'une d'elles ou des deux. En pareil cas, leur luméfac-

lion est ordinairement plus marquée, ainsi que celle des autres parties du
larynx. IMais les sécrétions peuvent ne pas être plus abondantes, ou même être

moins abondantes, (jue dans les conditions précédentes. Telles sont les lésions

de la lanjiKjiLe caturrhak' cliro)Ufji/e simple. Elles sont plus ou moins marquées,

mais toujours les mêmes. Lorsqu'on fait exécuter au malade, sous le contrôle

du miroir, des efforts de phonation, on constate que les sécrétions tremblotent

sous l'inlluence des vibrations des cordes. Dans un assez grand nombre de cas,

il existe des parésies des muscles adducteurs, et plus souvent encore la ten-

sion vocale est insuffisante. Ces troubles moteurs contribuent })our une large

part à l'allcralion de la voix.

.b' m'abstiens de revenir ici sur les signes de la lu njiKjiAc cnln n haie chro-

iu(jue sèche, dont j'ai parlé déjà dans le volume précédent, et sur laquelle je

suis revenu au sujet de l'ozène. Lublinski a proposé pour cette forme la déno-

mination de larynj/ile chroniijue atropJnque, qui n'a pas encore été suffisam-

meid. jusl iliée par les recherches histologiques.

2' Formes hypertrophiques. — Il est rare que l'hypertrophie delà mucjueuse

laryngée, circonscrite, disséminée, ou plus ou moins dilVuse, fasse absolument

défaut (j'entends dire ne soit pas appréciable objectivement) dans le catarrhe

chronique du larynx, pour peu que celui-ci daie d'un certain temps, et soit un
peu accentué. Il existe toujours un certain degré de tuméfaction, et, lorsque

celle-ci dure, elle amène des lésions persistantes de la muqueuse et son hyper-

plasie épithéliale et conjonctive. Mais dans beaucoup de cas ces altérations

sont peu marquées, alors que les troubles sécrétoires sont très accentués. De
même, lorsque les lésions hypertrophiques appellent tout d'abord l'attention,

parleur nellelé, au premier coup d'œil jeté sur le miroir laryngien, il est rare

(jue les lésions ordinaires du catarrhe dillus ne soient pas en même temps con-

stataljles. Mais, dans ce dernier cas, et c'est là un point sur lequel il importe

d'insister, les troubles sécrétoires peuvent être ou paraître insignifiants, et

en tout cas se montrer beaucoup moins intenses que dans d'autres où ils
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semblent constituer à eux seuls toute la maladie. Ces faits peuvent jusqu'à un
certain point légitimer la division des laryngites chroniques en c> catarrhales »

et « hypertrophiques », que la coexistence habituelle des lésions glandulaires

et épithéliales et de celles du chorion muqueux sembleraient d'autre part con-

damner comme plus schématique que réelle.

Quoi qu'il en soit, en nous plaçant exclusivement au point de vue de l'étude

analytique des signes laryngoscopiques, nous pouvons constater, par l'obser-

vation, des lésions hypertrophiques variables suivant leur siège et leur étendue,

aussi bien que d'après le degré qu'elles atteignent, et étudier d'abord les hyper-

trophies circonscrites localisées ou disséminées, et ensuite les hypertrophies

diffuses de la muqueuse laryngée.

La forme la plus typique de l'hypertrophie circonscrite et localisée est celle (')

qui a été bien étudiée par Stôrk, puis par Frankel, Wagnier (de Lille), et

d'autres, et dont Stork a désigné les lésions sous le nom de nodules des dian-

taurs, adopté par M. Wagnier, mais qui ne doit pas être pris à la lettre, car

l'afTection peut aussi bien résulter des fatigues de la voix parlée que de celles

de la voix chantée. Elle est caractérisée par la présence au niveau du bord

libre des cordes vocales inférieures, et à l'union du tiers antérieur et du tiers

moyen de leur longueur, de deux petits nodules symétriques, de dimensions

variant de celles d'une petite tcte d'épingle à celles d'un grain de millet ou

même un peu plus. Ces nodules, arrondis ou légèrement acuminés, sont ordinai-

rement de couleur grisâtre ou parfois un peu rosée. Ils s'opposent au rappro-

chement normal des cordes vocales, se juxtaposent par leur surface interne

pendant la phonation, et divisent alors, à proprement parler, la fente glottique

en deux segments inégaux. Ils déterminent d'abord des troubles de la voix

chantée un peu particuliers sur lesquels je n'insisterai pas ici, et ensuite de

l'enrouement constant de la voix parlée. Parfois l'un des nodules est plus volu-

mineux que l'autre; parfois enfin il n'existe qu'un seul nodule; mais, lorsqu'il

y en a un de chaque côté, ils se font face à peu près constamment.

Ces nodules peuvent constituer la seule lésion hyperlrophique appré-

ciable dans le larynx, qui n'est atteint en dehors d'eux que d'un catarrhe

diffus plus ou moins léger; mais, en même temps qu'eux, certains sujets

présentent, sur la muqueuse du vestibule, la face linguale de l'épiglotte, sur

les deux tiers antérieurs des cordes vocales à coloration rosée plus ou moins

diffuse, des saillies arrondies ou ovalaires de couleur rougeâtre. En pareil cas,

les nodules sont d'ordinaire volumineux et de la même couleur. Ces saillies, à

surface lisse ou veloutée, sont plus ou moins accentuées, plus ou moins nom-

breuses et rapprochées. Elles sont plus nettement appréciables à l'œil au niveau

de la face supérieure des cordes vocales inférieures que sur les autres régions

de la muqueuse laryngée, et, bien qu'elles ne forment qu'un léger relief, elles

donnent aux rubans vocaux un aspect bosselé tout particulier. Le tiers posté-

rieur des cordes, à partir du processus vocal, est d'ordinaire uniformément

rouge et légèrement épaissi; la muqueuse interaryténoïdienne est légèrement

chagrinée, mais la caractéristique de cette forme est de donner lieu à des sail-

lies hypertrophiques disséminées, dont l'apparition a été postérieure à celle

des nodules de Stôrk, et qui sont, dans la majorité des cas, plus abondantes

(*) Wagnier; Des nodules des cordes vocales; Revue de laryngologi e, 1888
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au niveau delà partie anléricure de la nnuiueiisc périgloUique que de la région

poslérieure, inlcrarylénoïdienne, du larynx.

De même que les nodules de SLork sont plus communs chez la femme que

chez I homme, ces saillies disséminées sont aussi plus fréquentes chez elle; el,

d'après mon expérience, ce sont les institutrices, les professeurs de chant et

les artistes lyriques qui en sentie plus souvent atteintes. Mais les individus du

sexe masculin, obligés par leur profession à faire un usage exagéré de la voix

parlée ou chantée, n'en sont pas pour cela toujours exempts. Les nodules et

les saillies disséminés se voient aussi assez fréquemment chez les enfants des

deux sexes, et souvent bien avant la période de la mue. Dans la majorité des

cas cependant, les sujets atteints le sont à la suite de fatigues professionnelles,

dont les conséquences sont facilitées par des lésions nasales et pharyngiennes.

Je considère cette forme de laryngite chronique comme tout à fait ditïérente

de la suivante, qui dans la majorité des cas est consécutive aux excès alcooli-

(|ues, à l'abus du tabac, facteurs étiologiques ici presque nécessaires et plus

constants (jue les fatigues delà voix, alors que dans les conditions précédentes

ils manquent prescpie toujours. Les lésions peuvent être, comme dans le cas

précédent, localisées et circonscrites; ou encore être, non plus disséminées, mais

étendues à toute une partie du larynx, ou même dilïuses. Circonscrite, l'hy-

pertrophie siège à la partie postérieure des cordes, au niveau de l'apophyse

vocale, et se présente sous l'aspect d'un épaississement ovalaire ou légère-

ment pyriforme de la région interne du sommet de l'aryténoïde dont il suit la

direction, à sommet tronqué et plus ou moins nettement déprimé à son centre.

Les limites de la dépression centrale sont saillantes et quelquefois leur saillie

est en forme d'arete vive, entourée d'une zone rosée; mais on y constate rare-

ment des saillies végétantes isolées. Ces lésions, bien vues par Schôtz, et que
St()rk appelle « tumeurs catarrhales », sont presque toujours bilatérales et

synuHriques. Pour peu qu'elles soient un peu marquées, elles voilent la voix

ou déterminent de l'enrouement permanent.

Le plus souvent on constate en même temps qu'elles un degré plus ou
moins marqué d'épaississement de la muqueuse interaryténoïdienne

;
mais,

quoi (ju'on en ait dit, je ne pense pas qu'il soit tout à fait exact de considérer

ce dernier comme une lésion toujours secondaire à la première et dénotant une

altération plus profonde de la muqueuse laryngée ou un degré plus avancé

de la maladie; car il peut exister sans que les lésions apophysaires soient

bien appréciables, de même que ces dernières peuvent, au contraire, être très

saillantes sans que l'épaississement interaryténoïdien présente un degré suffi-

sant à le faire apparaître avec netteté. L'hypertrophie interaryténoïdienne ne

se présente que très exceptionnellement sous la forme d'une nappe diffuse et

n'apparaissant plissée qu'au moment de l'adduction vocale. Elle est, au con-

traire, caractérisée parla présence de masses mamelonnées, inégales, souvent

nettement végétantes, d'aspect lisse sur certains points; dépoli, verruqueux

ou franchement polypoïde sur d'autres. Lorsque ces productions coïncident

avec les précédentes, et qu'elles siègent entre les aryténoïdes au niveau du

plan antéro-postérieur des cordes vocales, elles s'opposent à leur rapproche-

ment et déterminent un enrouement toujours marqué, parfois excessif. Mais
dans un assez grand nombre de cas les saillies hypertrophiques siègent à un
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niveau supérieur, et elles peuvent alors atteindre un degré très marqué sans

que le sujet présente de raucité vocale bien appréciable. L'étendue de ces

lésions est variable ; elle est assez considérable, dans les cas les plus pronon-

cés, pour s'étendre à toute la région postérieure du vestibule laryngé et des

cordes vocales.

Les laryngites chroniques hypertrophiques anciennes et très avancées don-

nent lieu à des lésions difTuses du larynx dont toute la muqueuse s'épaissit et

prend un aspect tomenteux ; il existe alors en même temps une tuméfaction

généralisée; et l'épligotte, les ligaments ary-épiglotliques , les cordes supé-

rieures, participent au processus à un degré à peu près uniforme. Il devient

dès lors difficile de se rendre un compte exact de la marche probable qu'a dû
suivre l'aflection pour arriver à ce degré extrême; mais, dans les cas d'inten-

sité moyenne, l'aspect des lésions est assez différent lorsque les lésions ont

débuté par des nodules de celui qu'elles présentent lorsqu'elles ont débuté par

la région interaryténoïdienne
,
pour qu'on puisse les rattacher sans difficulté

à l'une ou à l'autre de ces deux formes cliniques.

3" Variétés ulcéreuses. — Un certain nombre d'auteurs, Schrotter entre

autres, nient que la laryngite chronique simple soit jamais capable de déter

miner des ulcérations de la muqueuse. Ils pensent que la constatation d'ulcé-

rations en pareil cas dénote l'existence de lésions spécifiques, tuberculeuses

ou syphilitiques; ou bien que, lorsqu'on voit des lésions à apparence ulcéreuse,

il s'agit en réalité d'amas de cellules épithéliales desquamées ou de mucus,

sans perte de substance sous-jacente.

Au contraire, Stork, Schnitzler, Heryng('), considèrent l'existence des ulcé-

l'ations « catarrhales » comme un fait absolument indéniable. Virchow a prêté,

à l'appui de cette opinion, l'appui de son autorité, mais en faisant remarquer

que la dénomination était défectueuse, et il a proposé de la remplacer par

celle d'ulcérations « érosives ». En réalité il ne s'agit jamais de pertes de

substance étendues et profondes, mais bien de simples érosions. Dans cei'-

lains cas, surtout sous l'influence de poussées subaiguës, on peut voir se

produire la nécrose de la couche superficielle de l'épithélium épaissi. Il en

résulte une tache, une plaque grise ou gris jaunâtre, et lorsqu'on enlève cette

plaque à l'aide d'un porte ouate, la muqueuse sous-jacente apparaît d'une

couleur rouge vif et peut même saigner si le frottement de l'instrument a été

un peu marqué. Ces érosions se voient, soit sur la face supérieure des cordes

vocales, soit au niveau des apophyses vocales où elles paraissent entourées

d'une étroite collerette de couleur rouge, lorsque celles-ci sont atteintes à

quelque degré de la lésion décrite plus haut. Dans ce dernier cas, on peut le

plus souvent constater en même temps l'existence d'une desquamation épithé-

lialc très nette, à contours irréguliers, sur une partie plus ou moins étendue

de la région interaryténoïdienne hypertrophiée à un degré quelconque. Enfin,

lorsque celte région est le siège de saillies mamelonnées et végétantes, celles-ci

peuvent paraître séparées les unes des autres par des fissures, des rhagades,

que Virchow considère également comme des lésions érosives.

Il est rare de constater ces altérations, au laryngoscope, avec une netteté

(') IIeryng : Revue de larynrjolorjie, l" mai 1885. — SciiNiTZLEn : Congrès inl. de larijng. de

Paris, 1889.
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sulfisaiilr pour (ju'on soit- on droil (rariirmcr (|ii<^ les lésions mérileni iiidiscu-

lalilciiicnt d'èli'o qualifiées (FulcfTalions, inèine en ajoutant à ee nom une

('liilliète restrictive et les nommant ulcérations érosives. Mais pour èli'e rare,

le fait n'en est pas moins certain. Pour mon compte, j'ai vu de ces érosions

se montrer au niveau de l'apophyse vocale, de la région int(-raryl(''noïdienne,

et aussi sur la lace supérieure des cordes, à la partie ant(''rieure, chez des

sujets atteints de laryngites suij-aiguës et chronicjues, et comme j'ai ét('' à même
de constater, au hout <le quelques semaines au plus, leur disparition S]innlanée,

je ne puis admettre qu'il se soit agi d'ulcérations spécifiques. Ces malades no

présentaient aucune trace de syphilis récente; quelques-uns avaient eu la vérole

longtemps auparavant (ce qui excluait l'idée de plaques muqueuses laryngées à

caractères anormaux); d'autres avaient des lésions tuberculeuses des poumons,

et j'avais été très réservé sur la nature des érosions en les voyant apparaître,

et cependant la netteté de leurs contours, accusée par une exagération de la

rougeur de la muqueuse limitante, l'apparence aplatie de leur surface, leur siège

à la face interne des cordes au niveau de l'apophyse vocale, l'absence de toute

infiltration localisée préalable, enfin la coexistence d'une desquamation inler-

aryténoïdienne à contours irréguliers, me portaient à leur dénier une origine

bacillaire. Leur guérison spontanée confirmait l'exactitude de ces pi (''visions ;

et, lorsque celle-ci manquait, on pouvait le prévoir par les modifications objec-

tives que subissaient les érosions, et les attribuer à une auto-inoculation parles

bacilles des crachats. Quant aux rhagades interaryténoïdiennes, leur existence

ne me paraît pas devoir non plus être niée en cas de laryngite chroni(jue

hypertrophique absolument indépendante de la tuberculose et de la syphilis;

je crois les avoir constatées avec certitude dans un certain nombre de cas. Il

s'agissait toujours de sujets présentant des sécrétions laryngées assez abon-

dantes et adhérentes, qu'il était impossible d'enlever, quelque j)récaution qu'on

y mette et malgré des pulvérisations intra-laryngées de cocaïne antécédentes,

sans qu'il s'ensuive une petite exsudation sanguine dont les points de départ

étaient les sillons séparant les saillies hypertrophiques interaryténoïdiennes.

Mais l'ablation de ces saillies avec la pince coupante ou l'emporte-pièce, suivii^

de quelques pansements antiseptiques, était suivie d'une cicatrisation rapide,

complète en dix ou douze jours au plus, ce qui n'eût pas eu lieu si facilement

s'il se fût agi de lésions spécifi([ues.

Anatomie pathologique. — Pathogénie et nature des lésions. —
L'élude liistologi(jue des lésions de la laryngite cbronicjue n'est pas encore

achevée; et malgré les travaux de ^'ircho^v et Rheiner, F(')rster, Cornil et Ran-

vier, Krishaber, et ceux plus récents de Ziemssen, I>. Friinkel, Heymann, Kp-

pinger, Sommerlu'odt, Chiari, Iloyer, Scliottelius, Orth, Ileryng, Kanlhak, Luc.

O. et G. Masini, P. Tissier('), Sabrazès et Flèche, pour n'en citer que quel-

ques-uns, la question ne peut encore être considérée comme complètement

(îlucidée. Ce fait s'explique du reste assez aisément, si l'on songe que l'histo-

logie normale de la muqueuse du larynx est encore peu complètement connue,

et que son ctnde a conduit les divers observateurs qui s'y sont ap])liqués à des

conclusions souvent différentes les unes des autres.

(') Voyez le Iravnil do M. P. Tissier: Éluile sur les laryngites cliroiii(iues ; Annales des

maladies de l'ofeille, 1891.
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Les lésions glandulaires, dont l'étude doit être faite sur des larynx atteints

de catarrhe chronique léger, ont été l'objet de peu de recherches et sont mal

connues. Heryng admet que, dans la région interaryténoïdienne, leur hyper-

trophie est suivie d'atrophie consécutive assez rapide. Celles des follicules

lymphatiques sont encore moins bien déterminées; l'existence des follicules

lymphatiques de la muqueuse laryngée, constatée par M. Coyne, est d'ailleurs

mise en doute par beaucoup d'anatomistes ; et certains auteurs, Hoyer et

Heryng entre autres, admettent que ces follicules sont le résultat de pro-

cessus pathologiques. Jusqu'ici donc l'existence de granulations laryngées

analogues à celles du pharynx n'est nullement établie.

Les nodules de Stork et les saillies mamelonnées des cordes vocales infé-

rieures avaient été vus et confondus entre eux par Tiirk, qui désignait l'af-

fection sous le nom de cliordiie tubéreuse. Wedl, qui avait examiné des frag-

ments de ce tissu enlevés par Tïirk, le considérait comme résultant d une

prolifération conjonctive. Stork a décrit les nodules comme des épaississe-

ments épithéliaux recouvrant du tissu conjonctif et élastique ; et Morell-

Mackenzie les considérait comme de petits fibromes. Labus aurait vu, sous

l'épithclium épaissi, des glandes mucipares altérées, et B. Frankel croit aussi

que ces nodules résultent d'une lésion glandulaire, et est porté à rattacher à

la même origine les saillies rougeâtres de la face supérieure des régions anté-

rieures des cordes vocales, qui coïncident souvent avec eux. 0. Masini a

examiné des nodules et les a trouvés constitués par un épaississement de l'épi •

thélium et du chorion muqueux, et G. Masini a constaté dans ses examens

l'existence, sous l'épithélium, de papilles volumineuses. Kanthac est arrivé à

des conclusions analogues, ainsi que MM. Sabrazès et Flèche, dont le travail

est le plus récent qui ait paru sur la question. Pour Virchow, les lésions des

saillies de la région antérieure des cordes présentent aussi cette structure, et

ne différent pas de celles de la partie postérieure du larynx, qui ont été sur-

tout étudiées jusqu'ici.

Dans les cas où l'hypertrophie n'est que peu marquée, des dernières saillies

sont constituées par des couches de cellules épithéliales de formes diverses.

Les plus profondes de ces cellules sont polyédriques, et l'on peut constater

sur quelques-unes d'entre elles des noyaux présentant des figures karyokinéti-

ques. Le derme sous-jacent est peu altéré. Lorsque l'hypertrophie est au

contraire ancienne et accentuée, le chorion muqueux, au lieu de présenter un

simple épaississement ou une surface légèrement mamelonnée, montre de très

nombi'euses papilles, en même temps que l'épaississcment de l'épithélium sus-

jacent est très prononcé. Le revêtement devient épidermoïdal. Cette transfor-

mation dei^mo-papillaire de la muqueuse, signalée d'abord par Virchow et

étudiée ensuite en Allemagne par de nombreux auteurs, et en France par

MM. Cornil et Ranvier, puis plus récemment par M. Darier el M. P. Lissier,

paraît être la lésion constante en cas d'hypertrophie de la muqueuse des

apophyses vocales et de la région aryténoïdienne, et se retrouverait même
dans les diverses régions du larynx tapissées à l'état noi'mal par un épithélium

vibratile. Toutefois elle serait rare à la surface des cordes vocales supérieures,

el exceptionnelle dans les ventricules de Morgagni.

J'ai déjà dit que les érosions en surface qu'on observe quelquefois en pareil
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cas résullaienl, suivant Virchow, delà nécrose en masse de la plusi^rande [)ai1i(i

de la couche épilhéliale épaissie. Schollelius, dont l'opinion esL adopU-e |)ar

Ileryng, allribue celle nécrose à l'ischémie mécaniiiue de la inucpicusc épaissie,

(lue à la compression exagérée, au niveau des apophyses vocales cl de la région

aryl(hioï(lienne, qu'elle subil à clia([ue mouvement d'adduction vocale. Le même
auteur pense ([ue si cette descjuamation amène une érosion véritable, c'est en

permettant la pénétration, jusqu'à la couche sous-épithéliale, des micro-oi ga-

nismes phlogogènes et autres qui abondent dans les sécrétions. La stase de

celles-ci, si elles sont abondantes, suffirait même à amener la macération de

l'i-pilhélium et sa chute, en l'absence de lésion d'ordre nutritii" à la région inler-

aryténoïdienne, au niveau des sillons de profondeur variable qui séparent sou-

vent les unes des autres les saillies mamelonnées et lobulées de la muqueuse.

La transformation dcrmo-papillaire et épidermoïdale de la muqueuse <lu

larynx a été désignée par Virchow sous le nom de pachyderinie lt(ry)i;/i'(\ qu il

appelle pachydermie di/fuse lorsqu'elle siège au niveau de la mu<iueuse

aryténoïdienne et a tendance à s'étendre sur toute la région postérieure, et

l>achyderniie verruqiieitse lorsqu'elle reste circonscrite, en forme de tumeur,

ainsi (pi'il arrive lorscju'elle siège sur les régions antérieures des cordes

vocales. Celle appellation est fort en honneur, surtout en Allemagne, depuis

linéiques années, où l'on tend à l'employer comme un nom désignant une

forme particulière de Inrijngite chronique, hypertrophique. Les recherches de

Virchow lui-même, ainsi que celles de MM. Darier, Leroy, Gouguenheim et

ïissier, et autres, ont montré que cette conception de la « pachydermie

laryngée » était beaucoup trop étroite, et (|ue le processus histologique (pii la

caractérise n'est qu'un mode de réaction de la muqueuse laryngée qui peut

s'observer à la suite d'une irritation continue quelconque, aussi bien consé-

cutivement au catarrhe chronique vulgaire qu'à des inflammations spécifiques,

syphilitiques ou tuberculeuses, ou encore comme résultat de l'uTitation déter-

minée par le développement d'une tumeur épithéliomateuse débutant en un

point quelconque du larynx. La « pachydermie » n'est donc qu'une « inllam-

mation chronique » de la muqueuse laryngée, lésion résultant soit du catari lu^

sinqile, soit de la tuberculose, soit de la syphilis, soit du cancer au début de

son évolution; mais elle n'est pas une « laryngite chronique » aul(niome. Loin

de donner des renseignements positifs sur la no.ture de l'affection laryngée

du sujet atteint, la constatation de sa forme typi(iue interaryténoïdienne à

l'aide du miroir laryngoscopique oblige le médecin dans la majorité des cas à

une enijuête ananmesti(|ue minutieuse et à un examen cliniipie ai)pr()fondi,

qui d'ailleurs ne lui permettent pas toujours de poser, par exclusion, un dia-

gnostic précis et un pronostic ferme. Lorsipu', au contraire, l'examen larvn-

goscopique fait reconnaître en même temps que des signes de catari'he chro-

ni(jue dilfus l'absence au niveau de la région interaryténoïdienne d(^ lésions

notablement plus marquées qu'ailleurs, et constater de plus la présence de

nodules de ritih'k, même accompagnés de saillies granuleuses rougeàtres de

la face supérieure des cordes aussi bien en avant des nodules que plus en

arrière, le soupçon d une inllammation chroni(|ue symptomatique ne se pré-

sente même pas à l'esprit de l'observateur dans la grande majorité des cas.

La nature de l'aifection laryngéi» lui est déjà in(li(pii''e par l'aspect, la disposi-
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lion, le siège des lésions; la marche des accidents, l'âge, le sexe, la profession

du malade, l'état des fosses nasales et du pharynx, etc., suffisent à fixer

son diagnostic. En pareil cas, l'obligation de se tenir sur la réserve est l'excep-

tion, alors qu'elle est de règle dans le cas précédent.

Je ne pense pas que la légitimité de ces considérations qui tendent à diffé-

rencier, au point de vue clinique, la laryngite chronique hypertrophique à

début antérieur, pré-apophysaire, de la laryngite interarylénoïdienne qui

débute au niveau de l'apophyse vocale et en arrière de celle-ci, soit mise

en doute par aucun observateur expérimenté, dont la pratique soit assez

ancienne déjà pour lui avoir donné la possibilité de suivre ses malades ou de

les revoir à quelques années d'intervalle, et assez étendue pour lui permettre

de comparer la physionomie habituelle des laryngites chroniques hypertrophi-

ques qui se présentent en grande majorité à l'observation dans les milieux hos-

pitaliers des policliniques ouvertes, avec celles qu'il a à soigner dans sa pra-

tique privée. Les premières sont des laryngites interaryténoïdiennes ou diffuses

survenant chez des hommes le plus souvent alcooliques et fumeurs, parfois mais

non toujours obligés à crier en plein air (camelots, marchands ambulants) ou

exposés aux poussières diverses (meuniers ou boulangers, mécaniciens ou

serruriers, chauffeurs, etc.); les secondes sont des laryngites nodulaires dans

lesquelles l'abus du tabac et surtout les excès alcooliques n'ont presque jamais

joué aucun rôle, qu'il voit de temps à autre chez des enfants et déjeunes col-

légiens surtout, assez rarement chez des hommes (si fréquemment atteints au

contraire de catarrhe laryngé sans hypertrophie proprement dite), et presque

toujours chez des femmes d'âge moyen, institutrices, comédiennes, chanteu-

ses de profession ou par goût, ou chez des jeunes filles dont les études de

chant ont été mal dirigées et ont dû être interrompues au bout d'un temps

variable en raison d'altérations progressives de leur voix.

A des types cliniques distincts, il faut des dénominations différentes, et je ne

vois pas de raison pour ne pas conserver au premier le nom de pachydermie

laryngée, anatomiquement exact, à condition toutefois de spécifier, quand la

chose est possible, la nature de l'affection en l'appelant pachydermie laryngée

alcoolique ou tabagique, ou. si les poussières sont intervenues dans leur genèse,

chalicosique, anthracosiqiie, etc., comme on fait pour les pneumokonioses. Il

serait encore avantageux de distinguer les pachydermies apophysaires des

pachydermies interaryténoïdiennes, les pachydermies verriiqiieitses (des mêmes
régions) des pachydermies diffuses, et celles-ci des pachydermies généralisées.

Quant au second type clinique, je crois qu'il importe, pour se préserver de

confusions inévitables, de s'abstenir absolument de leur appliquer la déno-

mination de pachydermie verruqueuse, comme l'a fait Virchow. Quand bien

même il serait démontré, ce qui n'est pas, que les nodules petits et gris, ou

gros et rougeàtres, siégeant soit à leur point d'élection au-dessous ou au

niveau du bord libre, soit sur la face supérieure des cordes vocales, ont tou-

jours une structure idenlique à celle des saillies pachydermiques apophysaires

ou interaryténoïdiennes, je crois qu'ils n'en mériteraient pas moins une dési-

gnation spéciale. On pourrait, je crois, tout en conservant le nom de nodules de

Stôrk, désigner les cas où ceux-ci se présentent sous forme de grosses saillies

rougeàtres et en même temps que d'autres saillies de la région périglottique
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anléi'ieuiv, sous les noms de chordilcA ou de l'(ryii(/iles nodulaires ou f/raiiu-

/(?».sc.s'
,
qui oui l'avantage d'éveiller l'idée de saillies cii'C(Miscriles sans pré-

juger de leur slruclure et de leur oi'igine. Je ne doute pas que la IcvjjiiyUe yra-

nulcKse ou « glanduleuse » de Mandl, Krishaber el Peter, Massei, B. Frankel

et autres, ne mérite une place indépendante parmi les laryngites chroniques;

mais je crois que les auteurs qui l'ont décrite ont trop élargi son domaine,

et ([n'en indi(iuant la région aryténoïdienne comme celle où les saillies

granuleuses prédominaient, ils ont commis une erreur d'observation manilesle.

Quant à la dénomination de « glanduleuse », je ne pense pas qu'elle lui con-

vienne actuellement, el (jue les arguments invoqués par B. Frankel puissent

suffire à la justifier, tant (]uc l'histologie pathologique n'aura pas confirmé ses

idées sur l'origine^ glandulaire de l'alfection.

Marche et pronostic. — En général lente et continue, la marche de la

laryngite chronique est cependant susceptible de variations assez étendues

suivant les cas. Certains individus restent pendant des années, sinon indéfini-

menl, atteints d'un simple état catarrhal du larynx qui ne cesse jamais com-

plètement, et est sujet à des exacerbalions subaigui-s survenant à intervalles

variables. A ces moments la rougeur du larynx augmente, les cordes vocales

deviennent rosées, les sécrétions abondantes; mais en temps ordinaire, à part

quelques varicosités de l'épiglotte et parfois aussi de la face supérieure des

cordes, à part une apparence terne et une coloration grise et quelquefois

bleuâtre de celles-ci, les signes se réduisent à la présence presque constante

sur les cordes vocales de petits amas de mucosités blanchâtres et opaques,

d'abondance variable, et à une tendance à l'enrouement déterminé par l'insuf-

fisance (1(> l'action musculaire, dès que le malade parle un peu longtemps à

voix haute.

C-omme la laryngite catarrhalc simple, la laryngite sèche est sujette aussi à

des exaccrljations, mais celles-ci ont tendance à prendre une forme plus aiguë,

parfois franchement aiguë et même hémorrhagique. R. Botey a vu à plusieurs

reprises, chez des femmes atteintes de laryngites chroniques sèches anciennes,

la dispariti(jn momentanée des signes de cette affection survenir dès le début

de la grossesse et se prolonger pendant toute sa durée. M. Moure, Lublinski et

d'autres auteurs admettent ipie la laryngite sèche détermine l'ati'ophie de la

muqueuse laryngée. Chez certains ozéneux, en eiîet, qui présentent de temps

à autre des sécrétions concrètes et fétides à la région aryténoïdienne ou sous

la glotte, les cordes vocales rouges et dépolies semblent manifestement amin-

cies, ainsi que l'épiglotte, les lig-aments ary-épiglottiques et en général tonte

la muqueuse laryngée. Mais dans beaucoup d'autres cas, lorsque la laryngite

sèche est une conséquence de l'angine de Tornwaldt par exemple, elle coïncide

avec l'hypertrophie manifeste de la muqueuse interaryténoïdienne ; et il n'est

pas prouvé jusqu'ici que l'atrophie doive se montrer plus tard à ce niveau

cfjmmcàcelui de l'amygdale pharyngée, dont la structure est toute diirc'ienle.

Le pronostic de ces formes catarrhales de laryngite chronique est meilleur

dans le cas de catarrhe humide que lorsqu'il s'agit de laryngite sèche. Dans ce

dernier cas, l'affection est extrêmement tenace, rebelle au traitement, et les

améliorations qu'on oljtient de ce dernier sont bien souvent temporaires.

Cliiv l'enfant, les poussées subaiguës de laryngite catarrhale, lorsqu'elles
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se répètent à courts intervalles, déterminent assez souvent l'apparition rapide

d'une laryngite hypertrophique à forme granuleuse. 11 en est de même chez

les jeunes fdles et les jeunes femmes, surtout lorsqu'elles sont obligées de con-

tinuer à parler ou à chanter avant la disparition du catarrhe subaigu. Mais

presque toujours ces laryngites granuleuses à évolution rapide se développent

chez des sujets à perméabilité nasale insuffisante, obligés, par du coryza chro-

nique ou de l'hypertrophie de l'amygdale pharyngée, à respirer le plus souvent

par la bouche. Quand les troubles de la voix sont récents, la constatation de

granulations laryngées volumineuses n'aggrave pas le pronostic : il est bien

probable qu'en pareil cas, les lésions ne dépassent pas la couche épithéliale,

car il n'esl pas rare de les voir disparaître à la longue spontanément, à la suite

du rétablissement de la perméabilité nasale obtenu par les interventions chirur-

gicales convenables.

Lorsque les nodules de Stôrk, seuls ou avec d'autres saillies granuleuses

des cordes, se montrent chez des personnes plus âgées, conséquemment à des

fatigues professionnelles prolongées, il n'en est jamais de môme. En pareil cas,

les signes d'inflammation superficielle diffuse peuvent être à peu près nuls :

les nodules de Stork, de petit volume, de couleur grise, et parfois quelques

stries vasculaires, siègent sur des cordes vocales encore blanches, dans un la-

rynx dont la muqueuse vestibulaire est à peu près saine, et où les sécrétions

se réduisent à un ou deux petits amas blancs, filants, situés sur les nodules ou

à leur voisinage. Les nodules déterminent quelques altérations de la voix chan-

tée, surtout dans le médium et au-dessous; les notes élevées sont conservées

et la voix parlée est encore assez bonne. Cependant, ni le repos, ni la guérison

des lésions nasales et pharyngées, s'il en existe (ce qui n'est pas constant d'ail-

leurs), n'empêcheront l'atlection de suivre une marche lentement progressive,

qu'un traitement localisé bien conduit est seul capable d'arrêter.

La pachydermie interapophysaire et interaryténoïdienne évolue de même :

sa marche est chronique, progressive; et si l'évolution de la maladie peut

s'effectuer avec une lenteur ou une rapidité très diverses; si, après avoir été

d'abord rapide, elle peut se ralentir à un moment donné, il est tout à fait

exceptionnel de la voir devenir stationnaire, et l'affection ne rétrocède presque

jamais. Qu'elle se présente sous une forme circonscrite, limitée à la région

postérieure, ou qu'elle ait envahi la plus grande partie du larynx et déterminé

l'épaississement généralisé de la muqueuse et la rougeur diffuse des cordes,

elle ne guérit pas spontanément, et elle ne guérit sous l'influence des interven-

tions laryngo-chirurgicales et de la soustraction du malade aux causes qui

l'ont amenée que lorsqu'elle est limitée encore et ne date pas de trop loin.

Diagnostic. •— Lorsque l'état général du malade et l'exploration des pou-

mons ont exclu la possibilité de la phtisie pulmonaire, le diagnostic de la

laryngite catarrhale chronique simple est facile, ainsi que celui de la laryngite

sèche. J'en dirai autant de celui des nodules de Stôrk, qui ne passent pas

inaperçus, même lorsque leur volume est encore très petit, parce que les

points où ils siègent s'imposent à l'attention, grâce à la présence à peu près

constante à ce niveau, dès leur début, de deux petits amas symétriques de

mucus blanc et filant très nettement visibles. Lorsqu'ils sont volumineux,

rougeâtres, symétriques, et qu'ils coïncident avec une rougeur partielle d'une
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ou des deux cordes, des traînées vasculaires, ou d'autres granulations; lorsque

de plus le larynx est humide et cafarrlial, le diagnostic de laryngite granuleuse

s'impose et ne donne pas lieu à des difficultés appréciables.

Clelles-ci n'apparaissent que lorsque l'une des cordes seulement présente

des lésions d'aj^parence hypertropliique, qu'il s'agisse d'un seul nodule rou-

geàtre et un peu volumineux, ou d'un épaississement avec rougeur un peu

(Hendue de la partie moyenne de la corde, avec ou sans saillie dépassant la

limite rectiligne du bord libre. Kn pareil cas, le diagnostic dilVérentiel est à

l'aire entre une lésion inflammatoire simple, une infiltration tui)erculeuse cir-

conscrite, une gomme syphilitique commençant son évolution, un épithélioma

au début. Je n'insisterai pas ici sur les caractères des lésions tuberculeuses ou

sypliihtiques présentant des aspects analogues, car ils seront décrits plus tard;

mais je signalerai les caractères dillérentiels que présente répith('dioma laryngi-

au début lorsqu'il simule une laryngite hypertrophique, parce (pi'en pareil cas

un diagnostic précoce peut seul, en permettant une intervenlion chirurgicale

large et hfdive, mettre le malade en mesure de bénéficier, dans les cas heu-

reux, de la seule chance de salut (pii lui reste.

L'âge du malade est un élément de diagnostic de premier ordre, car avant

l àge de quarante ans, de trente-cinq ans surtout, le cancer du larynx est une

exception infiniment rare, alors que l'immense majorité des malades sont

atteints de quarante-cinq à soixante-cinq ans, et plus souvent à soixante-dix ans

(ju'à quarante. Le sexe estaussi un l'acteur étiologicjue important, car l'afl'ection

est infiniment plus fréquente chez l'homme. La connaissance de la marche des

accidents, depuis leur début, est aussi une notion utile; de peu de valeurquand

celle-ci a été lente et progressive, elle devient un élément de présomption

quand le début a été brusque et que l'enrouement, au dire du malade, s'est

manil'eslé presque subitement sans refroidissement ou autre caus(> appréciable.

Mais cet enrouement, qui en pareil cas est le seul symptôme accusé par le

sujet, peut être dû à une paralysie laryngée ou à quelque autre cause, et la

notion dont je viens de parler ne peut être utilisée qu'après l'examen laryngo-

sco]ii(pie. L'existence d'une saillie bosselée, médiocrement circonscrite, à limites

se perdant sur une mu(jueuseun peu congestionnée, située sur la surl'ace d'une

corde vocale et déterminant une saillie arrondie au niveau du bord libre, rou-

geàtre ou jaune rougeatre, à surface plus ou moins rugueuse et dont l'épi-

thélium a commencé à desquamer en certains points dont la coloration est plus

rouge, est toujours chose sérieuse lorsqu'elle est constatée chez un homme déjà

loin de la jeunesse, dont le larynx ne présente pas de signes de catarrhe diiïus

ancien, mais au contraire une apparence tout à l'ait normale du côté sain. Les

réserves ne doivent pas être moins grandes si, le larynx étant de même sain

partout ailleurs, la saillie est aplatie, à surface lisse, et présente une couleur

roug(^ sombre s'étendant sur une étendue variable de la corde où elle siège,

en avant aussi bien ([non arrière de la région surélevée. Si la lésion atteint un

sujet ({ui soulTredéjà depuis longtemps de catarrhe laryngé diiïus chroni(|ue, et

se i)laint seulemeni d'une aggravation de son enrouement haiiiluel. les difli-

cultés deviennent beaucoup plus grandes, surtout quand les cordes sont

uniformément rouges. Au contraire, lorsque la petite tumeur présente une

coloratidu soit plus p;'de, soit d'un rouge i)lus sombre <pie le reste de la
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moqueuse, la probabilité d'un épithélioma devient plus grande. Elle devient,

même en pareil cas, voisine de la certitude, si la motilité de la corde vocale

malade est sensiblement diminuée. Cette diminution de la motilité, qui ne peut

ôtre confondue avec une paralysie dont elle diffère par l'absence de l'abaisse-

ment, de la concavité et du raccourcissement apparent de la corde ainsi que

de la chute en avant du sommet de l'aryténoïde, et qui montre la corde inca-

pable de s'éloigner notablement de la situation intermédiaire, ne s'observe pas

seulement en cas de cancer ventriculaire, de cancer sous-glottique postéro-

latéral, ou de cancer diffus d'une corde vocale entière, il peut encore se voir

avec l'épithélioma au début siégeant sur une corde vocale, et ne paraissant

pas dépasser en dehors la surface libre, supérieure, de celle-ci. Je l'ai observée

dès le début chez un malade dont la tumeur occupait le quart antérieur de

la corde, à partir de l'angle antérieur, à cheval sur son bord libre. Elle résulte

évidemment de l'infdtration néoplasique profonde de la corde vocale, et des

altérations de ses muscles par une myosite de voisinage. Sa valeur diagnostique

est considérable et même supérieure à celle de l'examen histologique ; car

celui-ci ne juge la question que s'il donne des résultats positifs; et, en raison

de la profondeur où siègent souvent les lésions caractéristiques, et de la fré-

quence des hypertrophies inflammatoires au-dessus et autour de ces dernières,

il est sans aucune valeur dans le cas contraire. Ce signe est encore le meilleur

sur lequel on puisse compter pour différencier un cancer ventriculaire soulevant

la bande ventriculaire d'une tuméfaction hypertrophique de cette dernière, ou

un épithélioma sous-glottique postérieur au début d'une pachydermie apophy-

saire et aryténoïdienne unilatérale due à une autre cause.

Je n'insiste pas ici sur le diagnostic de la pachydermie laryngée : le dia-

gnostic des lésions est facile, celui de leurs causes reste souvent douteux. On
peut se trouver dans l'impossibilité de reconnaître l'existence d'une syphilis

antérieure ayant pu laisser à sa suite les altérations actuelles, lorsqu'il s'agit

de lésions hypertrophiques accentuées et étendues; on peut voir la tuberculose

laryngée à forme scléreuse évoluer lentement, sans que la muqueuse laryngée

pâlisse, sans lésions pulmonaires appréciables, chez certains alcooliques qui

conservent l'arrière-gorge congestionnée jusqu'à une période avancée de leur

maladie, et qu'on croirait tout d'abord atteints de laryngite alcoolique simple.

J'ai déjà indiqué les caractères différentiels des érosions et des fissures qu'on

peut observer dans le cours de la laryngite pachydermique. Je n'y reviendrai

ici que pour insister encore sur la nécessité de réserver le pronostic, lorsque

ces lésions s'observent chez des sujets suspects de tuberculose pulmonaire.

Traitement. — Le traitement des laryngites chroniques est long et diffi-

cile ; il exige de la part du médecin beaucoup d'habitude technique, et de celle

du malade une grande persévérance, en même temps qu'une soumission abso-

lue aux prescriptions hygiéniques. La suppression des causes est en effet la

condition indispensable du succès cherché; si le malade ne s'astreint pas au

repos de la voix, ou ne soustrait pas son larynx à l'action des substances

(tabac, alcool, poussière, etc.) qui peuvent l'irriter localement, pendant toute

la durée du traitement, celui-ci ne donnera que des résultats médiocres. L'im-

possibilité matérielle où se trouvent bien des malades de renoncer à l'exercice

de leur profession pendant une période de temps suffisante, et la difficulté que
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Ijcaiicoup (raulres éprouvent à rompre avec des lialiitudes iiivélérées, soial

ainsi les plus grands ol)slacles à la réussite du médecin et à la guérison du

malade. Kn dehors de ces indications prophylactiques, dont la nécessite est

absolue, la médication de la laryngite chronique est presque exclusivement

locale. Mais le traitement local du larynx n'est pas tout en ])areil cas : la pre-

mière cliose à faire, avant même de s'occuper du larynx, est de traiter les

lésions du nez et du pharynx nasal et buccal s'il en existe, ce qui est la règle.

Le rétablissement de la perméabilité nasale est d'une extrême importance; et,

sans lui, les lésions laryngées ne guériront pas ou récidiveront.

Les interventions intra-laryngées varieront suivant la forme de la laryngite,

et je ne puis que les indiquer ici brièvement. Dans les formes catarrhales sim-

ples, le nitrate d'argent (1 pour 50 ou I pour 20) en solution, appliqué à l'aide

d'un petit tampon de coton hydrophyle fixé à un instrument approprié, et les

solutions faibles de chlorure de zinc, sont utiles. Les formes catarrhales sèches

réclament l'emploi du naphtol sulforiciné (10 pour 100) employé de même, et

associé à celui des pulvérisations alcalines et des inhalations de vapeur d'eau

pour détacher les croûtes, s'il y a lieu.

Les formes hypertrophiques nécessitent l'emploi de moyens cliirurgicaux.

La laryngite granuleuse récente, ou celle des jeunes sujets, cède parfois à des

applications locales de solutions iodo-iodurées fortes, répétées, et exécutées

avec quelque vigueur sous forme de frictions ; mais le plus souvent il est

nécessaire de faire précéder ces applications de l'ablation des saillies, ou du

moins de leur abrasion avec les pinces coupantes laryngiennes. On utilise des

solutions de plus en plus fortes, et on a soin, s'il le faut, d'ancsthésier le larynx

avec la cocaïne avant d'intervenir. La pachydermie interaryténoïdienne est

infiniment plus rebelle au traitement que la forme précédente. Elle est égale-

ment justiciable de la pince et de la curette, mais ici l'iode est beaucoup moins

efficace. Il est préférable d'employer comme topique le phénol sulforiciné, ou

mieux encore le naphtol sulforiciné. .J'utilise ce mode de traitement depuis

1S80, et je lui dois un certain nombre de guérisons relatives, et beaucoup

d'améliorations manpiées. Avant d'avoir introduit le sulforicinate de soude

dans la tliérapeuti(jue laryngologique, j'utilisais, tant dans mon service de cli-

nique que dans ma pratique privée, le naphtol camphré; mais j'y ai renoncé

depuis lors, parce que ce médicament n'adhère en aucune façon sur les tissus,

cruentés ou non, où on l'applique. Je lui préfère beaucoup le premier en raison

de ses propriétés contraires.

J'ai laissé entendre plus haut que les médications générales sont pour la

l)lupart inutiles. Cependant les eaux sulfureuses, qui ont joui longtemps d'une

réputation évidemment exagérée, sont une ressource utile dont il ne faut pas

négliger l'emploi. Absolument impuissantes à elles seules, en cas de laryngites

hypertrophiques, à amener la guérison, elles ont une efficacité réelle dans les

formes catarrhales. En pareil cas, ce sont surtout les eaux de Challes. des

Eaux-Bonnes et de Cauterets, qui rendent les plus grands services, lorsqu'elles

sont judicieusement utilisées et que leur administration est confiée à des méde-

cins expérimentés.
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CHAPITRE IV

SYPHILIS DU LARYNX

La syphilis frappe le larynx, comme tous les autres organes, soit à ses pre-

mières périodes, soit tardivement. Elle s'y montre en cas de syphilis acquise,

et ne le ménage pas lorsque la maladie est héréditaire, précoce ou tardive.

Je me bornerai ici à l'étude clinique des laryngites syphilitiques. Je m'abs-

tiendrai de toute incursion sur le terrain de l'anatomie pathologique et de

la thérapeutique générale de la syphilis, qui ont été exposées ailleurs. Mais je

m'occuperai des indications thérapeutiques locales qui, dans un certain nombre
de cas, présentent une importance assez considérable pour que le médecin ne

soit pas en droit de les négliger.

Le chancre syphilitique, qui n'est pas rare dans la cavité buccale et au

pharynx, et a été vu quelquefois dans les fosses nasales, n'a pas encore été

observé avec certitude au larynx. Je n'ai donc pas à parler d'accidents

laryngés primitifs; mais j'étudierai successivement : i° la syphilis laryngée

secondaire; 2" la syphilis laryngée tertiaire] et je terminerai par quelques

mots sur :
3'' la syphilis laryngée héréditaire, précoce et tardive. Je ne revien-

drai pas sur l'histoire des paralysies laryngées sypinlitiques, précoces ou tar-

dives, dont j'ai déjà parlé à l'occasion de l'étiologie des paralysies laryngées

en général (').

§ 1. — SYPHILIS SECONDAIRE DU LARYNX.

Étiologie. — Bien que les auteurs ne soient pas d'accord sur la fréquence

des lésions laryngées dans la période secondaire de l'infection syphilitique,

il est cependant établi d'une manière incontestable, ainsi que l'a dit M. Four-

nier, que les syphilides y sont plus rares qu'à la bouche et au pharynx. Pour

ne citer que quelques statistiques, je rappellerai que M. Mauriac donne à cet

égard le chiffre de 15 pour 100 chez l'homme et 5 pour 100 chez la femme,

d'accord sur ce point avec Sommerbrodt, et M. Jullien réduit encore cette

proportion, puisqu'il écrit que, sans distinction de sexe, le larynx n'est frappé

de lésions secondaires que dans un vingtième des cas, chiffre incontestablement

trop faillie. Au contraire, Gerhardt et Roth pensent qu'un tiers des syphili-

tiques présentent, à un moment donné, des lésions spécifiques du larynx, et

(') Consultez les traités généraux des maladies du larynx indiqués antérieurement. —
Consultez également les traités généraux de la syphilis : L. Jullien, Traité des inaiadie.t

vénériennes, 1° édition, Paris, 188G, p. 749 et suivantes, et 859 et suivantes. (Bibliographie).

— Voyez les leçons de M. Fourinier, de M. Mauriac, les ouvrages de MM. Cornil, Lance-

REAux, etc. — Voyez aussi Krishaber et Mauriac, Annales des maladies de l'oreille, 1870.

—

GouGUENHEiM, Soc méd. des hôp., et France médicale, 1881. — Le même, Union médicale, 1892.

— Mauriac, Archives générales de médecine, 1888. — Consultez encore : Gerhardt et Roth,

Archiv., f. palh. Anal., t. XXI, 1861. — Whistler, Med. Times, 1878. — Lewin. Cluirité

Annalen, 1881; et Berl. kl. Woch., 1880. — Cartaz; Soc. fr. de laryng.: mai 1889.
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M. ( loiiyuciihein, ol)servanl à rhO)|>ilal de Loiircine, a Irouvc 59 laryngopalhies

secondaires sur cas de sypliilis ivcenle.

Ces écarts liennenl, vraisenil>lahlemenl, à la catégorie de malades à

laquelle apparlienncnt les sujets figurant dans les statistiques des observa-

teurs. Ceux qui avant d'être infectés ont déjà le laiynx malade sont sans

nul doute prédisposés par le catarrhe chronique antécédent <à la laryngite

sp('( i(i(pie ; et c'est à cela qu'il faut attribuer les résultats inattendus de

l'enquête de M. Gouguenheim : la cli(Mitèle de l'hôpital de Lourcine est com-

posée en majorité, comme on sait, de filles pul>li({ues, chez lesquelles la

laryngite catarrhale est extrêmement fréquente, et (h>s lors il n'est pas éton-

nant que l'infection sy|duHli(]ue ait tendance, en pareil cas, à la localisation

laryngée. L'état antérieur du larynx explicpie aussi pourquoi, dans d'autres

milieux, les hommes paraissent plus souvent atteints que les femmes.

11 n'est pas encore établi d'une façon bien certaine que certaines causes

(jrcasionnelles telles ipic le rel'roidissement, les excès alcooliques ou taba-

gi([ues, les fatigues de la voix, susceptibles de déterminer un catarrhe aigu

ou subaigu du larynx chez tous les sujets, soient capables de provoquer

l'apparition d'une laryngite spécifique chez un individu en puissance de

syphilis récente. IMais il est infiniment probable que, la laryngite catarrhale

survenant dans ces conditions, elle a tendance à être bientôt suivie de lésions

sy[iliilili(iues (pii eussent pu manquer si le catarrhe lui-même avait fait

(iélaul.

Les laryngopalhies secondaires apparaissent le plus souvent du deuxième

au cinquième mois de l'infection. Mais on les a vues survenir beaucoup plus

tôt (dès le quarantième jour), et il n'est pas rare qu'elles ne se développent

(pie six mois ou un an après le chancre. Je les ai même observées plusieurs

l'ois chez des malades en puissance de syphilis depuis 18 mois à 2 ans.

Symptomatologie. — Les laryngopalhies secondaires se présentent à

l'observation sous deux formes cliniques dilTérentes : la laryngite érythéma-

Icusc dilTuse ou érijllième syphilitiijiK' laryngé difTus; et la laryngite papulo-

érosive, caractérisée par le développement de plaques rnuqueuse^^ sur le

larynx.

A. Érythéme syphilitique. — Il n'est pas douteux pour moi que nomlire

de cas considérés comme des laryngites érythémateuses spécifiques sont en

réalité des laryngites calarrhales aigui'S a frii/ore, ou des laryngites dites

« toxiques » dues à l'iodure de potassium ou au mercure. Toutes les fois où

l'on a affaire à un léger érythéme diffus passager, disparaissant en une

semaine, ou bien encore lorsque le début est brusque, que la rougeur vive est

généralisée à toute la muqueuse laryngée, les sécrétions sont abondantes;

je pense qu'il y a lieu de faire des réserves, et que si plus tard les signes pro-

pres à l'érythème spécifique s'accusent, il est bien probable que leur appari-

tion a été, en réalit(', postérieure à celle de la laryngite catarrhale simple.

L'érythème syphilitique n'est pas toujours généralisé au même degré sur

toute la muqueuse vestibulaire
;

et, lorsqu'il l'est, celle-ci offre souvent un
aspect tacheté, dû à ce (|ue la lésion est plus accentuée sur divers points, ou

plus rai'ement un piqueté rouge géncM-alisé rappelant l'érythème cutané de la

scarlalinc. Le plus souvent, ce sont les cordes vocales inférieures qui pré-
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sentent le plus nettement les altérations caractéristiques : leur coloration,

rougeâtre au début, devient au bout de quelques jours rouge sombre; et en

même temps la surface de la muqueuse prend un aspect rugueux, mat, dépoli,

qu'un observateur un peu expérimente ne peut guère méconnaître lorsqu'elle

siège sur une muqueuse laryngée dont des altérations antérieures n'ont pas

modifié les caractères. Cette rougeur débute par les bords libres des cordes,

vers leur segment moyen et plus souvent encore vers leur tiers antérieur, et

elle s'étend ensuite en largeur et sur la plus grande partie ou la totalité du

ruban vocal en prenant de plus en plus un aspect épais et rugueux très carac-

téristique. Il semble que les rubans vocaux soient recouverts d'une couche

adhérente de couleur rouge sombre, présentant très nettement l'apparence

dite en langue de chat^ et ressemblant tout à fait, à la couleur près, à celle qui

reste adhérente aux feuilles de papier sur lesquelles sont fixés les « macarons »

que les pâtissiers ambulants vendent dans les fêtes publiques, après que le

macaron en a été détaché. La face laryngienne de l'épiglotle, les cordes

vocales supérieures, la région aryténoïdienne, sont également atteintes; mais

l'aspect de la lésion y est toujours moins caractéristique que sur les cordes

vocales. Les sécrétions sont nulles ou très peu abondantes.

La toux est rare, exceptionnelle même ; la douleur est nulle. Les altérations

de la voix sont extrêmement variables, mais il est rare qu'elles manquent com-

plètement. Lorsque les cordes vocales inférieures sont atteintes avec quelque

intensité, l'enrouement est constant et assez marqué.

L'érythème laryngé syphilitique a une marche lente : quoi qu'on fasse, il est

rare de le voir disparaître avant le vingtième ou le vingt-cinquième jour; et il

dure souvent plus. J'ai remarqué que souvent la disparition de l'érythème des

cordes vocales inférieures suit une marche contraire à celle de son développe-

ment : alors, la rougeur disparaît d'abord sur les parties des cordes les plus

voisines de l'entrée des ventricules, puis la bande blanche ainsi formée s'élargit

peu à peu; et l'enrouement reste le même jusqu'à ce que, la rougeur en saillie

des bords libres des cordes ayant disparu à son tour, la voix redevienne claire

en une journée au plus. Le traitement spécifique suffit à faciliter sa dispari-

tion, mais il ne semble pas douteux que la médication topique locale soit un

adjuvant très utile du traitement général (').

B. Syphilides papuleuses et papulo-érosives. — Lorsque l'érythème syphili-

tique est très circonscrit, il se présente sous forme d'une ou plusieurs taches rou-

ges disséminées, arrondies ou ovalaires, légèrement surélevées, siégeant le plus

souvent à la face laryngienne de l'épiglotte ou sur les cordes vocales. On peut

considérer alors ces lésions comme des syphilides papuleuses. Mais ces papules

s'observent le plus souvent en même temps que les plaques muqueuses.

Les syphilides papitlo-érosive>' ou plaques muqueuses seraient, d'après quel-

ques auteurs, plus fréquentes chez l'homme que chez la femme ; et i\L Poyet

explique, non sans raison, ce maximum de fréquence par celle, plus grande

(') Cette descrijjtion do l'éryllièmo syphilitique du larynx diffère très notahlemcnl de
celles, très variées d'ailleurs, qui onl été données par les dilTérents auteurs. Je la crois

cependant exacte, et elle répond étroitement à ce que j'ai pu ol)server chez un certain

noml)re de malades où la lésion a\i\it aiiparu longlemijs après l'infection, et qui présen-
taient cette forme de syphilis où les lésions secondaires sont tenaces et reparaissent à
intervalles variables, pendant 18 mois, 2 ans et plus.
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chez riioinmc, d'irrilalions laryngées déterminantes (tahac, alcool). J'ajouterai

que ces irritations, dont raclion persistante dure déjà depuis longlemps quand

la syphilis apparaît, onl souvent déterminé chez beaucoup de sujets des alté-

rations de la mucpieuse (transformation dermo-papillaire) en certains points de

sa surl'ace ; et que la 'plaque 'niuqueme, affection frappant surtout les papilles,

peut dès lors s'y développer aisément. D'après M. ( Jouguenheim, les syphilides

laiyngées érosives seraient loin d'être rares chez la femme dans certains milieux
;

et à l'appui de cette opinion, il cite sa propre statistique de l'hôpital de Lour-

cine : 7)[ cas de plaques muqueuses sur 59 cas de laryngite spécifique. Pour

mon compte, comme je n'ai jamais négligé de pratiquer l'examen du larynx

des malades atteints d'angine syphilitique secondaire qui se sont présentés,

depuis plusieurs années, à mon observation, je ne considère nullement les

syphilides érosives du larynx comme un fait exceptionnel dans le cours de la

syphilis secondaire, et je crois que si on les croit rares, c'est parce qu'elles

ne déterminent aucune altération de la voix, aucun symptôme propre distinct,

dans le plus grand nombre des cas, à cause de leur siège à l'épiglotte, sur les

ligaments ary-épiglottiques ou les cordes vocales supérieures, et qu'on néglige

de les rechercher. En réalité, il est assez frécpient de les rencontrer, en même
temps que des lésions identicpies de la base de la langue (IMoure et Raulin),

chez les malades qui présentent des placpies muqueuses bucco-pharyngées.

('omme elles siègent i)lus rarement au niveau des cordes vocales, et qu'on

n'examine guère le larynx c(ue si la voix est enrouée, on y trouve plus souvent

l'érythème ou les papules sèches que les placjues muqueuses, bien (jue celles-ci

n'y soient pas moins rares que les lésions précédentes. Je rappelle encore que,

pendant les premières phases de la syphilis, on trouve fréquemment le larynx

plus ou moins rosé ou rouge sans altération notable de la voix, et que pour

moi ces hyperémies qui disparaissent en quelques jours ne sont probablement

pas spécifiques dans la plupart des cas. C'est souvent sur les larynx hyperé-

miés qu'on rencontre des plaques muqueuses.
Leur forme est arrondie ou ovalaire, leurs limites accusées par un halo de

couleur rouge vif, leur surface est plane et beaucoup plus souvent de couleur

blanchâtre ou jaunâtre qu'opaline comme dans la bouche et à l'isthme guttural.

Au niveau de l'épiglotte et surtout du bord libre, qui est leur siège de prédilec-

lion, cette teinte blanchâtre ou blanc jaunâtre esta peu près constante. Lors-

([u'clles siègent sur les cordes vocales, elles empiètent toujours sur le bord

libre de celles-ci, et elles déterminent un enrouement marqué. Assez souvent

on constate la présence, à ce niveau, de deux plaques symétriques, situées

l une en face de l'autre sur chaipie corde. Os érosions ne donnent pas lieu à

une tunK'faction bien appréciable de la muqueuse où elles siègent; cependant,

à l'épiglotte, elles sont toujours accompagiK'cs de rougeur et d'un l(>ger épais-

sisscment de l'opercule, qui prend une apparence veloutée.

Elles ne déterminent de toux (pie lorsqu'elles siègent sur les cordes vocales, et

ce symptôme n'est pas constant, même en pareil cas. Au bord libre de l'épiglotte,

elles causent souvent de la salivation, et constamment de la douleur à la dégluti-

tion, surtout des liquides et en particulier de la salive. Mais ces symptômes sont

ordinairement mis au compte des lésions de l'isthme, qui ne manquent presque

jamais de coïncider avec celles du larynx, et ils n'éveillent pas l'attention.
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La marche des plaques muqueuses laryngées est irrégulière. Au nombre de

deux ou trois, rarement plus, lors de leur première apparition, elles guéris-

sent d'ordinaire en dix ou douze jours, mais souvent elles récidivent à plu-

sieurs reprises.

Diagnostic. — Le diagnostic ferme de l'érythème syphilitique peut être

assez délicat dans certains cas. Lorsque l'examen ne fait reconnaître qu'une

rougeur généralisée de la gorge et du larynx, même si le doute ne peut

exister quant à l'existence d'une syphilis récente, on ne doit pas se hâter de

considérer l'hyperémie comme un accident spécifique. Mais lorsque la rougeur

pharyngo-laryngée présente une couleur sombre, carminée, intense, avec

piqueté bien accusé ; ou lorsque le larynx rouge a pris un aspect rugueux,

dépoli, l'idée de syphilis se présente immédiatement à l'esprit de tout observa-

teur ayant déjà vu les mêmes lésions. La coloration de la muqueuse, en pareil

cas, présente réellement un caractère spécial : je ne pense pas que la qualifi-

cation de rouge « vermillon » lui soit, comme on l'a dit, bien légitimement

applicable, car le vermillon est une teinte plus claire que celle qu'on observe,

mais la rougeur sombre et mate du larynx est cependant toute difl"érente, dans

les cas typiques, de celle qui est due à l'inflammation vulgaire.

Lorsque le larynx présente des plaques muqueuses sans que des lésions

analogues de la cavité bucco-pharyngée coïncident avec elles, ce qui est

assez rare d'ailleurs, c'est que les accidents de la gorge ont déjà disparu, car

il est tout à fait exceptionnel de voir le larynx touché le premier. Mais l'isthme

guttural où des syphilides ont siégé récemment conserve assez longtemps un

aspect spécial auquel se méprend rarement un observateur expérimenté : le

bord libre du voile palatin reste un peu rouge et légèrement épaissi, les amyg-

dales, même si elles sont petites, restent aussi quelque peu tuméfiées, surtout

à leur partie supérieure^ ainsi que la muqueuse de la fossette sus-amygda-

lienne ; celle-ci est dès lors très peu profonde, à peine accusée, en même temps

que les parties supérieures des piliers antérieur et postérieur de chaque côté

paraissent plus écartés l'une de l'autre que d'ordinaire. Les amygdales, surtout

en haut, sont mamelonnées, bosselées, d'apparence mollasse. La gorge peut

conserver cet aspect pendant plusieurs mois; et, grâce à lui, j'ai bien souvent

pu, chez des malades qui se rappelaient à peine avoir très légèrement souffert

de la gorge, pendant quinze jours ou trois semaines, quelque temps aupara-

vant, éviter de laisser passer des syphilis encore récentes, ignorées ou mé-

connues.

Les érosions laryngées ne peuvent guère être confondues avec des érosions ca-

tarrhales ou tuberculeuses délaisserai de côté, ici, l'examen de leurs caractères

différentiels qui seront étudiés à l'occasion du diagnostic de la phtisie laryngée.

Mais le plus souvent, même en l'absence de lésions bucco-pharyngées ou cuta-

nées, les traces du chancre, l'adénopathie, l'alopécie, etc., suffiront à lever les

doutes. Je ferai l'emarquer, en passant, que Massei a observé des aplulies au

niveau de l'entrée du vestibule du larynx, en arrière, dans deux cas de stoma-

tite aphtheuse avec extension au pharynx : dans les deux cas, la muqueuse était

notablement tuméfiée au niveau des lésions pharyngées. Ces faits sont restés

jusqu'ici isolés
;
mais, s'ils donnaient lieu à une hésitation du diagnostic, la

marche des accidents, et les caractères des lésions bucco-pharyngées, ne tar-
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(Icraii'iil pus il la faire cesser. Ouaiil à la (ièvre, il l'audraiL se rappeler qu'elle

ii esl pas rare au (h'hul de l'angine syphiliti(pu^

Pronostic et traitement. — Le pronostic des laryngites secondaires est

ordinairement IxMiin; mais lors(|uc rall'eclion n'est pas soignée, lorsque le

larynx n'est pas soustrait à tcjutes les causes d'irritation locale et que les

lésions s'y maintiennent quelcjue temps, elles peuvent donner lieu au développe-

ment de modifications de structure de la mu([ueuse aboutissant à ce que

uous avons étudié sous le nom de paclnjdermie <lt/fuse du larynx.

On ne saurait donc trop recommander aux malades l'observation des précau-

tions hygiéniques indiquées, et tout particulièrement l'abstention de l'usage

du tal)ac à fumer et des liqueurs aIcooli(iues. Le traitement général suffit alors

à amener la guérison des lésions spécifiques; mais, s'il est possible de le faire,

on aura toujours avantage à lui associer vnie médication locale appropriée,

car lorscjue celle-ci est instituée et appliquée correctement, il n'est pas douteux

([u'elle hâte notablement la guérison et diminue dans une assez large mesure

les chances de récidives. Les topiques à utiliser en pareil cas doivent être portés

dans le larynx au moyen d'un large porte-ouate, et le médecin doit mettre tous

ses soins à éviter d'agir avec violence et d'excorier la muqueuse. On a beau-

coup recommandé les apj^lications locales de solutions de nitrate d'argent. Elles

sont bien supportées par les malades, et le larynx présente même chez eux, à

cet égard, une tolérance vraiment remarquable. ]\Iais je les crois moins effi-

caces ({ue les applications de solutions iodo-iodurées. (Iode, 1 ; iodure de potas-

sium 1 ; eau distillée, 15 grammes.) Celles-ci ne sont pas moins bien supportées

(jue les premières, et leur action me paraît plus sûre. Les applications topiques

ne doivent pas être renouvelées trop fréquemment: il convient de ne les prati-

ipier qu'à quatre ou cin([ jours d'intervalle, et de les interrompre dès que la

guérison commence à s'accuser.

g 2. — SYPHILIS TKUTIAIliL Dl LAHYN.X.

Étiologie. — Les causes déterminantes de la localisation laryngée de la

syjihilis tardive sont assez obscures. Les altérations des tissus et les irritations

locales, qui, à n'en pas douter, favorisent l'éclosion des accidents secondaires,

ne paraissent jouer, à cette période de la maladie, qu'un rôle assez etfacé. La
syphilis laryngée tertiaire paraît cependant être plus fréquente chez l'homme

que chez la femme. Elle n'est pas plus fréquente chez les individus (|ui ont

coniract(> la syphilis dans l'âge mùr ([ue chez ceux qui ont été infectés de

bonne heure. Au contraire, le plus grand noml)re des malades sort des indivi-

dus encore jeunes, âgés le plus souvent de trente à trente-cinq ou quarante ans.

Bien que les statistiques des divers auteurs présentent des écarts encore

plus grands en ce qui concerne la fré([uence des laryngopathies tardives que

pour celle des accidents secondaires, il ne semble cependant pas douteux que
les premières soient manifestement plus rares que les derniers. De plus, si

ceux-ci échappent souvent à l'observation, il n'en est plus de même de- autres :

les symptômes graves qu'elles déterminent les imposent toujours à l'allention.

Enlin la fréquence relative varie suivant les manifestations en cause.

L époque de l'apparition est extrêmement variable : elle surviiMii dans la
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majorité des cas entre la quatrième et la huitième année, mais elle peut être

beaucoup plus précoce (trois ans, deux ans parfois, et six mois môme (?) dans

un cas de Tiirk), et aussi infiniment plus tardive (quinze, vingt, trente ans).

On observe, au larynx, la gomme circonscrite, se développant le plus souvent

dans le tissu conjonctif sous-muqueux, et parfois plus profondément, au niveau

du périchondre aryténoïdien ou cricoïdien. La gomme évolue dans le larynx

comme ailleurs, elle aboutit à l'ulcération; tantôt envahissante, tantôt station-

naire et pouvant être suivie de cicatrisation spontanée. On peut voir aussi

dans le larynx l'infiltration gommeuse superficielle avec ulcération consécutive.

Les lésions ulcéreuses, lorsqu'elles envahissent les parties profondes de la péri-

phérie vers le centre, ou lorsqu'elles sont consécutives à une lésion primitive-

ment profonde, ont pour résultat des pertes de substance d'étendue variable, des

altérations du squelette (périchondrites, chondrites, calcifications, nécroses),

ou des articulations (arthrites), d'où résultent des fistules, des infections

secondaires (abcès, œdèmes inflammatoires), pouvant aussi dépendre des ulcé-

rations seules. Elles déterminent parfois des végétations, des saillies papillo-

mateuses, ou plutôt des polypes fibreux. La cicatrisation se fait au moyen d'un

tissu inodulaire, rétractile, et donne lieu, dans un assez grand nombre de cas,

à des ankyloses, et à des rétrécissements progressifs d'où résultent des altéra-

tions définitives de la voix et des troubles respiratoires aboutissant souvent à

l'asphyxie. Enfin, dans d'autres cas, l'infiltration syphilitique du larynx, au

lieu d'aboutir à l'ulcération, détermine une hypertrophie, une hyperplasie de

la muqueuse et du tissu sous-muqueux, et parfois même aussi de quelques

régions du squelette, notamment du cricoïde. Tantôt cette lésion reste cir-

conscrite à la région sus-glottique ; tantôt au contraire elle se cantonne à la

région sous-glottique du larynx. Son résultat, dans le dernier cas surtout, est

encore un rétrécissement progressif de l'entrée des voies aériennes.

Symptomatologie. — A. Gommes. — Les gommes sont assez rarement

observées avant la période d'ulcération. M. Poyet en a rencontré 7 cas sur

172 syphilis laryngées, et Morell-Mackenzie 5 sur 154 syphilis laryngées ter-

tiaires. Les régions les plus souvent atteintes sont, par ordre de fréquence,

l'épiglotte, la région aryténoïdienne et ary-épiglottique, les bandes ventricu-

laires et les cordes vocales.

Elles débutent, soit par une tuméfaction limitée, soit par une nappe moins net-

tement circonscrite, à surface plus ou moins irrcgulière, de couleur d'abord

foncée et rapidement jaunâtre, siégeant sur une région tuméfiée, épaissie, par-

fois superficiellement œdématiée, mais de couleur rouge sombre tout autour

de la lésion spécifique. Parfois, il y a plusieurs gommes, deux ou trois par

exemple; parfois au contraire il n'y en a qu'une seule, dont le volume varie de

celui d'un petit pois à celui d'une cerise.

La syphilis gommeuse donne lieu à des symptômes très variables suivant le

nombre, les dimensions, le siège des infiltrations. Les troubles respiratoires

sont rares toutefois; mais les altérations de la voix sont fréquentes. La toux

fait le plus souvent défaut. La douleur est nulle.

B. Ulcérations gommeuses. — A un moment donné, au bout de peu de

jours, le sommet de la tumeur se perfore, et donne passage à la matière gom-

meuse ramollie. La perforation s'agrandit rapidement, atteint les dimensions
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(le rinfillralioii qu'elle remplace, et souvenl la dépasse bientôt. Lorsqu'il

s'agit (l'une i^onime en nappe, l'ulcéralion i)rend souvent l'allure serpigi-

neus(\ rinlillralion se reproduisant sur un des points de la périphérie de l'ul-

cération, puis s'ulcérant à son tour, et ainsi de suite, de sorte (pie ralTection

semble procéder par poussées successives.

Circonscrites ou serpigineuses, les ulcérations laryngées ont un aspect très

analogue : fond d'un jaune sale, coloration due à un magma puriforme épais;

liord à pic et en cas d'ulcération serpigineusc plus nettement découpé du côté

où l'ulcère marche (jue de l'autre où l'on voit parfois des bourgeons [proémi-

nents et un début de cicatrisation. Base dure; tuméfaction, relief et rougeur

au niveau de la périphérie de l'ulcère. Plus tard végétations secondaires,

bourgeonnantes, rouges, saignant facilement; pertes de substance à l'épiglotte

ou aux cordes vocales; ou bien signes de lésions du squelette et des articula-

lions [arllintes cl péricliomIrUes), œdèmes, abcès, et autres accidents d'infec-

I ions secondaires.

Les troubles respiratoires manquent le plus souvenl. A moins que la présence

(le fragments de la mu([ueuse en pai'tie détachés ne provo(iuent la toux quin-

teuse, le malade ne tousse que pour expectorer des sécrétions puriformes, plus

ou moins fétides, souvent striées de sang. La salivation est ordinairement

modérée. Ces phénomènes sont beaucoup plus marqués en cas de périchon-

(li ile ; et il existe alors de la douleur, avec irradiations douloureuses vers l'oreille,

alors (pi'en l'absence de lésions des aryténo'i'des ou des articulations crico-

aryt('>ni>ï(liennes elle manque presque toujours, même en cas d'altérations

étendues de r('"|)iglolt(\

C. Ankyloses; adhérences membraneuses; polypes fibreux; rétrécisse-

ments cicatriciels. — L'étude de ces lésions profondes de l'organe de la voix

ne saurait être faite ici; en elfet, lorsque des dilTormités organiques succèdent

au processus morbide s|)éciti(jue, l'alfection laryngée sort du cadre de la

médecine et rentre dans le domaine de la chirurgie; la thérapeuti(|ue médicale

ne peut plus rien contre elle, et c'est au chirurgien qu'il ajpparlient de com-

bat Ire les troubles respiratoires (|ui menacent la vie du malade.

II. Hyperplasie syphilitique tertiaire. — La laryngite syphiliti(iue tertiaire

hyperplasli(|ue est [dus rare (|ue la forme ulcéro-gommeuse.

Sus-glotti(iue, elle envahit le plus souvent l'épiglotte, les ligaments ary-épi-

glottiques et les cordes vocales sup(''rieures, laissant les cordes vocales infé-

rieures indemnes dans le [ilus grand nombre des cas. Les régions envahies

[>araissent, au laryngoscope, rougeàlres, tuméhées, épaissies, fermes, peu

mobiles; il s'y développe parfois, notamment à la région antérieure des bords

lil)res des cordes supérieures, dans les ventricules de iMorgagni ou vers l'angle

antérieur des vraies cordes, des productions polypeuses de nature fibreuse.

L'une des bandes ou les deux bandes ventriculaires hypertro[)hiées s'a[)pli-

([uent sur les cordes vocales sous-jacentes, les empêchent de vibrer et déter-

minent de la raucité de la voix. Il n'y a ni toux, ni douleur, ni aucun
sym I ) t ôme su bj e c ti f

.

Sous-glottique, elle se caractérise par ra[)|iariti(jn de liourrelels rouge

sombre, saillants au-dessous et en dedans des cordes vocales comme en cas de

laryngite sous-glolli(jue aiguë, et se [prolongeant souvent en arrière, d un
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côté à l'autre, en forme de fer à cheval. L'épiglotLe, le vestibule et les cordes

vocales restent à peu près ou complètement indemnes. Le rétrécissement

de l'entrée des voies aériennes, insignifiant le plus souvent dans le cas précé-

dent, ne tarde pas alors à s'accentuer, tandis que la voix demeure peu altérée;

il peut y avoir de la toux rauque, quinteuse, « croupale », et les spasmes glot-

tiques ne tardent pas à apparaître. La douleur est constamment nulle, aussi

bien dans le premier que dans le second cas. Comme je l'ai dit déjà, l'hy-

pertrophie peut dépasser la muqueuse et le tissu sous-muqueux, en arrière

du moins, et atteindre le chaton cricoïdien. Un malade dont j'ai rapporté la

fin dans le service de M. Monod, en parlant des ictus laryngés mortels qu on

observe parfois dans les maladies organiques graves du larynx, était dans ce

cas. L'élude histologique du cricoïde, qui a été faite par M. Brault, a montré

que le chaton présentait une épaisseur de plus de deux centimètres, sans ossifi-

cation à ce niveau, où il n'existait que du tissu cartilagineux au-dessous du

périchondre épaissi et de la muqueuse sclérosée.

Diagnostic. — Le diagnostic des gommes circonscrites ou diffuses du

larynx, à la période d'infiltration, est parfois assez délicat et exige un examen
ainsi qu'une enquête approfondis. Lorsque la gomme est unique, et siège sur

une corde vocale ou vme bande ventriculaire, que sa base ne présente qu"un

léger degré de tuméfaction ou de rougeur, on peut, surtout si le malade a

dépassé la quarantaine, hésiter entre une gomme et un épithélioma laryngé au

début. De même, en cas d'infiltration gommeuse unilatérale plus ou moins

étendue, on peut se demander s'il s'agit d'un cancer en masse de la corde

vocale. La conservation de la motilité de la corde est un signe de présomption

très important en faveur d'une gomme. 11 en est de même de la congestion

généralisée du larynx, presque toujours unilatérale dans le cancer survenant

chez un sujet indemne de catarrhe chronique. Dans certains cas cependant,

le diagnostic peut rester en suspens, et ne peut être précisé que par la marche

des lésions. Il vaut souvent mieux alors attendre, que de tenter de suite

l'épreuve du traitement spécifique, presque toujours nuisible en cas de cancer.

S'il s'agit d une gomme, la rapidité de l'ulcération et les caractères de celle-ci

ne tarderont pas à confirmer le diagnostic, alors qu'en cas de cancer la lenteur

du processus et son mode d'évolution élimineront l'hypothèse de syphilis.

La gomme ulcérée ne peut guère être confondue, en effet, avec le cancer

ulcéré du larynx, sauf dans certains cas où la coexistence de complications

inflammatoires (œdèmes, abcès, périchondrites
,

etc.) secondaires modifie ou

masque profondément les caractères spécifiques des lésions. Mais dans d'autres

conditions le doute ne saurait exister que dans le cas d'ulcération gommeuse
unilatérale un peu étendue, et assez profonde pour immobiliser la corde à cause

de son extension aux adducteurs latéraux. Mais parfois alors on constate en cer-

tains points du pharynx ou même du larynx des cicatrices de lésions ulcéro-gom-

meuses antérieures qui viennent en aide au diagnostic. D'autre part, les ulcéra-

tions carcinomateuses aussi profondes ne vont guère sans un aspect inégal,

sanieux, bourgeonnant, de leur surface, et une apparence déchiquetée et irrégu-

lière de leurs contours ; de plus, elles s'accompagnent d'une fétidité de l'haleine

toute spéciale, et qu'on ne rencontre pas à un aussi haut degré, et jamais avec

les mêmes caractères, en cas de syphilis.
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Dans certains cas, cependant, le diagnostic reste en suspens, et il semble

(pie les lésions observées, bien ((u'en réalité cancéreuses, ne soient pas cepen-

dant complètement étrangères à la syphilis. De même que certains individus,

présentant des glossites à caractères mal tranchés, tenant à la fois de l'épithé-

lioma et de la glossite tertiaire, mais se rapprochant plutôt de celle-ci, parce

que les douleurs manquent souvent, sont d'abord améliorés par le traitement

antisyphilitique, pour échapper bientôt à cette amélioration momentanée et

succomber avec tout le cortège, alors évident, du cancer lingual; de môme cer-

tains autres, porteurs de lésions laryngées douteuses, et aussi eux anciens

syphiliti(jues, sont parfois nettement améliorés tout d'abord par la médication

spécifique, et voient cette am«'lioration disparaître à un moment donné et être

suivie d'aggravation progressive à terminaison fatale.

Le diagnostic de la syphilis infdtro-ulcéreuse et de la tuberculose laryngée

sera étudié avec cette dernière alTection. Mais il importe de savoir dès main-

tenant que la tuberculose peut envahir des lésions syphilitiques ulcéreuses, et

déterminer des lésions mixtes très difficiles à reconnaître pendantdes premières

))ériodes de leur évolution.

Nous devons encore nous occuper ici des formes hypertrophiques et hyper-

plasi(p.ies. Les végétations polypiformcs consécutives à la syphilis doivent être

dilïérenciées surtout des productions cancéreuses polypoïdes et des tumeurs

tuberculeuses. Celles-ci ont un aspect un peu particulier qui sera indiqué plus

lard. Quant aux autres, le meilleur procédé pour reconnaître leur nature est d'en

l'aire l'ablation. Si l'examen histologique est négatif, leur récidive rajùde, sur

place, fera tout au moins soupçonner leur cause. D'ailleurs les végétations

syphilitiques développées autour des ulcérations ne sont que des bourgeons

charnus. Ouant aux productions polypoïdes anciennes et fermes, leur struc-

ture est celle des fibromes ordinaires.

Les larijiKjiles /njperplaf^iijues, avec hypertrophie de la mu(|ueus(^ et du tissu

sous-rau([ueux, existent-elles en dehors de la syphilis? Malgré l'autorité des

auteurs cpii l'ont soutenu, ou le soutiennent encore, c'est-à-dii^e, entre autres,

de Tiirk, Gerhardt, Krishaber, Schrotter, je ne le pense pas; et c'est la raison

pour laquelle je me suis abstenu de décrire cette variété de laryngite chro-

nique dans le chapitre précédent. L'hypertrophie diffuse des bandes ventricu-

laires peut évidemment se voir en cas de laryngite chronique simple ancienne,

mais il n'en est pas de même de cet épaississement de la muqueuse et du tissu

sous-muqueux des ligaments ary-épiglottiques, de l'épiglotte et de la région

aryténoïdienne dont Tiirk et Krishal)er avaient fait une forme spéciale de

laryngite simple, non plus que de celui de la région sous-glottique appelé par

(lerhardt « laryngite sous-glottique chronique ». Pour ma part, j'ai observé,

dans le cours de ces sept dernières années, un certain nombre de faits de ce

genre; et, sauf dans l'un où l'enquête est restée sans résultat, et où il s'agis-

sait de lésions consécutives à une ancienne périchondrile crico'idiennc de cause

inconnue, tous se rapportaient à des syphilitiques avérés. Trois de ces malades

étaient atteints de « laryngite chroni([ue sous-glottique » tout à fait typique.

La tracdiéolomie a dù être faite chez deux d'entre eux malgré le traitement

spécifi(|ue; mais chez le troisième, dont les troubles dyspnéiques commençaient

à peine et (jui ne présentait de légers troubles vocaux que depuis environ trois

TnAITÉ DE MÉL>i;clNE. — IV. 13
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mois, le traitement mixte a amené la disparition complète des lésions en six

semaines.

Pronostic et traitement. — Les laryngites tertiaires sont des accidents

très sérieux. Bien que leur marche ne soit pas fatalement progressive, et que

la cicatrisation spontanée de l'ulcération gommeuse puisse, dans certains cas,

se faire avant que celle-ci n'ait déterminé de perle de substance étendue ou de

lésions profondes graves; bien que, d'autre part, tant que les ulcérations ne se

sont pas compliquées de périchondrites ou de phlegmons secondaires, le trai-

tement spécifique amène d'ordinaire assez rapidement leur cicatrisation
;
cepen-

dant la fréquence des accidents tardifs, consécutifs à des rétrécissements cica-

triciels, assombrit beaucoup le pronostic. Les formes hyperplasiques ne

guérissent sous l'influence du traitement spécifique que si elles sont encore

récentes. Au bout d'un an ou deux, la médication iodhydrargyrique ne peut

plus rien contre elles.

Nous n'avons pas à nous occuper ici du traitement des accidents respira-

toires et des indications de la trachéotomie dans la syphilis du larynx ou les

sténoses consécutives. D'une façon générale, on ne doit pas hésiter à y recou-

rir dès qu'il y a des signes d'asphyxie, ni compter sur les effets du traitement

spécifique pour conjui^er les accidents lorsque le danger est imminent. Mieux

vaut ouvrir la trachée avec l'espoir d'enlever la canule bientôt, que d'exposer

le malade à succomber dans un accès de suffocation.

Le traitement local de la période d'état se réduit à déterger les ulcérations

le mieux possible. Ce résultat est poursuivi à l'aide des pulvérisations antisep-

tiques tièdes, répétées deux ou trois fois par jour pendant quelques minutes.

Le liquide de choix est une solution de sublimé très faible : 1 pour 10 000 ou

15 000 par exemple. On a parfois avantage, lorsque l'ulcération bourgeonne, à

la toucher de temps en temps avec une solution iodo-iodurée. On doit aussi

enlever les végétations, si elles sont volumineuses, avec la pince coupante;

dans le cas contraire on peut attendre, pour procéder à cette intervention, que

les ulcérations soient guéries.

§ 3. — SYPHILIS HÉRÉDITAIRE.

Les manifestations laryngées de la syphilis héréditaire précoce consistent

en érosions ou en ulcérations superficielles le plus souvent, profondes

parfois et nombreuses ou étendues, siégeant sur une muqueuse épaissie et

enflammée sur toute sa surface. On a vu dans quelques cas des lésions des-

tructives et des périchondrites. Elles ne seraient pas rares chez les très jeunes

enfants, d'après John Mackenzie, qui, sur 76 cas, l'a rencontrée 55 fois pen-

dant la première année, dont 4o fois pendant les six premiers mois et 17 pen-

dant le premier mois de la vie. Ces laryngites précoces sont très graves.

Cependant elles guérissent parfois sous l'influence du traitement spécifique,

et même sans traitement (Fournier), mais en laissant à leur suite des alté-

rations de structure persistantes exposant les sujets qui en sont porteurs à

des déterminations laryngées graves lorsqu'ils sont plus tard atteints d'affec-

tions broncho-pulmonaires, de fièvres éruptives ou de maladies infectieuses

diverses.
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On <_)! isci ve aussi dans le larynx des luanileslalions de la syphilis iK'rédilaii'c

tardirc. Elles ne diiï'èrenl pas des lésions lerliaires précédemment décrites,

cl m Mis ne nous y arrêterons pas.

CHAPITRE V

PHTISIE LARYNGÉE

Définition (') — La dénomination de phtisie laryngée, longtemps appliquée

à toules les alTections organiques graves, destructives, du larynx (cancer,

syphilis tertiaire, tuberculose, etc.), est aujourd'hui synonyme de tuberculose

Inrijnijée. Elle sert à désigner toutes les lésions laryngées spécifiques de nature

tuberculeuse, que celles-ci surviennent consécutivement comme complication

ou localisation secondaire de la phtisie pulmonaire ou d'une tuberculose de

([uelque autre organe, ou bien primitivement, avant qu'aucune autre région

de l'organisme soit atteinte de lésions de même nature.

Au poinl de vue étiologique, on peut donc classer les phtisies laryngées en

priinilives et secondaires, et ces dernières en phtisies laryngées secondaires à

la liibcrcnlose pidmonaire, ou secondaires à d'autres tuberculoses. Cette défini-

tion (Miologi(jue, dont nous n'aurons pas à tenir compte en étudiant l'anatomie

pathologique et la symptomatologie de l'affection, se trouvera justifiée lors-

que nous nous occuperons du pronostic, du diagnostic et du traitement.

Étiologie et pathogénie. — Les conditions étiologiques présidant à l'ap-

parilion de la tuberculose en général se retrouvent lorsqu'il s'agit de la tuber-

culose du larynx. Mais cette étude a été faite dans le tome \"' de cet ouvrage,

et nous n'avons à nous occuper ici que de l'étiologie et de la pathogénie de la

tuberculose laryngée en particulier.

A cet égard, tous les auteurs s'accordent à reconnaître que la cause la plus

fréquente des lésions laryngées est l'existence d'une tubercidose pulmonaire an-

técédente. Pour Lebert, Morell-Mackenzie, Heintze et d'autres, le tiers environ

des phtisiques présente, à un moment donné de l'évolution de l'affection pul-

monaii'c. des tubercules dans le larynx. Willigk réduit ce chiffre de 53 à

pour 10(1 environ, mais Niemeyer l'élève à ")0 pour 100, el Isambert, ainsi que

Schœffer, ont cru pouvoir estimer aux deux tiers le nombre des phtisiques

ayant des ulcérations laryngées spécifiques.

(') ConsuUoz, indépendamment des traités généraux de laryngoscopie, et des articles des

diverses encyclopédies indiqués précédemment, les travaux suivants : Doléris, Ari'Ii. de

plu/s., 1878. — Pelan, Thèse, 1878.— Bordenave, Thèse, 1878. — Heintze, Die Kelilkopsrh-

uniidsclutt, Leipzig, 1879. — Schech, Miincli. aerz. iiit.; 1880 et Sammlung k. Vortr. 1888. —
Duc.vu, Thèse, 1885. — Gouguenheim, des maladies de l'oreille, 1880-1802, passim. —
Luc, Arcl}ives de /orï/nï/o/o^^ic, 1888-189'i, passim. — Heryng, Curahililé de laplUisie laryngée-.

traduction française par Schiffers. Paris 1880. — Gouguemiehi et Tissieh, Plitisie laryngée,

Paris. 1881). (Travail étendu au(iuel nous renvoyons pour rhislorique de la <(uestion, les

flél.iils (i'hislologie pathologique, et l'exposé complet des méthodes thérapeutiques, qui

n'onl |Hi Irouver place ici.)
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Mais tous les phtisiques ne sont pas atteints aussi fréquemment les uns que

les autres. Le sexe constitue une condition prédisposante certaine : les hom-
mes payent à l'affection un tribut beaucoup plus lourd que les femmes. Les

premiers sont atteints plus de deux fois, près de trois fois plus souvent que les

dernières (Morell-Mackenzie, Heintze, Marcet, Schœlïer).

L'âge n'a pas moins d'importance : la plupart des malades sont âgés de

vingt à trente-cinq ans, et surtout de vingt à vingt-cinq ans. L'affection est

moins commune après la quarantième année. Elle est rare chez les enfants,

et on ne l'observe guère que chez des sujets au-dessus de quatre ou cinq ans.

Pendant un espace de six mois, durant lequel j'ai examiné, toutes les fois où

cela m'a été possible, les petits malades du service de clinique des maladies

des enfants du professeur Grancher,je n'ai observé qu'une fois la tuberculose

du larynx, chez une fillette de douze ans. Dans ma pratique personnelle, je

n'ai vu qu'un seul cas de tuberculose laryngée infantile : il s'agissait d'une

fdlelte de treize ans, soignée par MM. Le Gendre et L. Guinon, que j'ai observée

à plusieurs reprises seul et avec M. Cartaz, et chez laquelle l'infdtration

tuberculeuse du larj^nx était très avancée déjà avant que l'auscultation eût fait

reconnaître les lésions pulmonaires auxquelles elle succomba ensuite assez

rapidement.

La tuberculose du larynx secondaire à celle du pharynx est peut-être encore

plus fréquente que la précédente. L'angine tuberculeuse, sauf dans les cas rares

où elle guérit, envahit toujours le larynx à un moment donné ; de sorte qu'on

peut, je crois, affirmer que son rôle étiologique est encore beaucoup plus puis-

sant que celui de la phtisie pulmonaire.

J'en dirai autant delà tuberculose ?ias«fe, qu'elle se présente sous forme d'ul-

cérations ou de tumeurs. Je l'ai vue se développer secondairement à la phtisie

pulmonaire et laryngée, mais je l'ai observée aussi plusieurs fois à titre d'acci-

dent tuberculeux primitif
,
et, sauf un seul cas où la lésion nasale a guéri (chez

une malade d'ailleurs perdue de vue depuis lors), la tuberculose a toujours en-

vahi ensuite, non le pharynx, mais le larynx et ensuite les poumons (').

L'existence de la phtisie laryngée primitive n'est plus guère mise en doute

aujovu'd'hui. Beaucoup d'auteurs l'ont admise trop facilement, beaucoup d'au-

tres l'ont niée systématiquement ou en ne se basant que sur des observations

négatives et parce qu'ils ne l'avaient jamais rencontrée, ce qui n'est pas un

argument suffisant. Mais les observations de Orth(^), Pogrebinski (^), E. Fnin-

kel (*) et autres, sont concluantes. En 1887, j'ai observé avec M. Brissaud un

malade qui avait succombé à l'hôpital de la Pitié, dans un accès de sufibca-

tion,àune sténose glottique progressive. Les signes laryngoscopiques, indépen-

damment d'une tuméfaction gélatiniforme des aryténoïdes et des ligaments

ary-épiglottiques, étaient analogues à ceux d'une paralysie bilatérale et com-

plète des crico-aryténodiens postérieurs (position médiane). A l'autopsie du

thorax, M. Brissaud ne put rencontrer que quelques granulations tubercu-

leuses à l'un des sommets. Or, l'autopsie du larynx, que j'ai pratiquée le len-

(') Voyez BouTARD, Thèse de doctorat, Paris, 1889.

(-) Ortii, Palhol. Anat., vol. I, p. 515.

(') PoGKEDiNSKi, Aiiii. de médecine d'Odessa, 188L

(^) E. Frankel, Deut. med. Woclu, 1886, n» 28.
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(IciiKiiii avec M. Cornil, nous lil, i-cconnaîli'o une infiltrai ion I uborciileuse (lifi'nse

(l(''jà ancienne, Jjeaucoiip <le pcliles uliM'i'al ions superliric^ih^s, cl les lroul)les

(1 vs|)néi(|ues trouvaient leur exj>lication <lans rexistenec d'une double arliirile

I iilicrculcuse des articulations erico-aryténoidiennes (examen hisloloi;i(jue par

le |)roI"esseur Cornil). Celte observation peut, je pense, se passer de tout com-

mcutaiie. D'autre part, les cas où l'examen clinique, complété par l'examen

liisloloi;i(iue et bactériologique des productions végétantes ou des débris pro-

venant du curetage des ulcérations, fait reconnaître rexistenec de la tubercu-

lose laryngée sans que l'auscultation permette de constater, non seulement des

signes de ramollissement, mais même aucun signe de tuberculose pulmonaire,

ne sont pas aussi rares qu'on l a dit. Or, ces cas me semblent, à peu de chose

près, aussi probants que les faits anatomiques; car il est Ic'gitime de considérer

comme secondaires, dans la majorité des cas du moins, les lésions dont l'évo-

lution <^st le moins avancée. Telle est du moins la raison invoquée par Orth (')

|inur justifier une opinion certainement exagérée, bien qu'elle ait trouvé (juel-

(|nes pai l isans, et Ileryng(-) entre autres. Ces auteurs vont jus(|u'à soulcnirque

la plilisie du larynx n'est que rarement une affection secondaire, mais (|u"au

coidraii'e elle est prescpu:^ toujours une maladie locale, bien qu'elle donne tou-

jours lieu, à un moment donné, à des lésions pulmonaires.

Consécutive ou primitive, la phtisie laryngée ne se développe cependant que

sous l intUience de contlitions étiologi(jues locales, ainsi qu'il en est de toutes

les infections, aussi bien primitives que secondaires. Certaines de ces condi-

lions ne sont ('videmment qu'une manifestation locale de troubles généraux

(le la nuliilion du sujet (cachexie tuberculeuse, inanition, diabète, etc.), dimi-

nuant sa force de résistance et la vitalité de tous ses organes. Mais d'autres sont

plus étroitement circonscrites au larynx lui-même, et il importe d'en tenir

grand compte.

(Vest ainsi qu'un phtisique, devenu phtisique alors que depuis longtemps

déjà il (^st atteint de laryngite chronique, et surtout que cette laryngite s'ac-

coiupa^ue de lésions épithéliales desquamatives et d'cn'osions simples, est

plus exiiosé qu'un autre à la phtisie laryngée ; et que la phtisie laryngée primi-

live alleint vraisemblabhMiient aussi de préférence les sujets dont le larynx

pri'senle iléjà de l'inflammaliou chroni(pi(^ et des érosions ([ui en dépendent.

De inéine, les érosions et les ulcérations syphilitiques du larynx constituent

pour la tuberculose laryngienne une circonstance prédisposante indéniable, et

dont non seulement les anciens phtisiques devenus syphiliticjues, mais encore

les syphilitiques jusque-là indemnes de tuberculose, sont assez souvent vic-

times. Ouant à l'intluence prédisposante des processus inflammatoires aigus,

c'est chez les tuberculeux présentant des lésions pulmonaires antécédentes

qu'elle se dévoile : il n'est pas rare, comme on sait, d'observer, à la suite de

certaines maladies aiguës générales infectieuses (rougeole, fièvre typhoïde,

grippe, etc.), des tulierculoses pulmonaires secondaires; or, si l'on veut y
prêter attention, on reconnaîtra que, chez les phtisiques de cette catégorie,

les lésions tuberculeuses du larynx se montrent le plus souvent, et d'une

façon précoce, lorsque la maladie antécédente a été accompagnée d'une laryn-

(') Oirrii, /'/(. cit., p. 510.

(-) IIkkyng, lor. cit., p. 15.
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gite spécifique ou secondaire intense. D'autre part, la facilité avec laquelle les

phtisiques contractent des laryngites aiguës a frigore esl un fait bien connu, et

dont l'observation journalière des malades oblige à admettre la réalité. l)ien

que l'explication n'en soit pas toujours aisée. Or, on voit trop souvent chez

eux la phtisie laryngée débuter à la suite d'une laryngite catarrhale aiguë

simple à laquelle elle survit, pour qu'il soit possible de méconnaître qu'en

pareil cas cette dernière a été la cause déterminante de la localisation tubercu-

leuse.

Il semble d'ailleurs établi dès aujourd'hui que la genèse de la lésion tuber-

ciUeuse laryngée n'est pas toujours univoque. Le bacille spécifique peut envahir

la muqueuse laryngée à la faveur d'une érosion superficielle, et ne se développer

dans les couches sous-épithéliales qu'après la réparation de la lésion érosive

accidentelle. Il peut encore envahir les cellules épithéliales des conduits glan-

dulaires où il pénètre (Heryng). Il s'agit alors d'une véritable inoculation laryn-

gée locale, que le bacille vienne du dehors avec l'air inspiré ou autrement

(phtisie laryngée primitive), ou de lésions tuberculeuses voisines d'où il émigré

avec les sécrétions, les crachats, etc. (tuberculoses nasale, pharyngée, pulmo-

naire antécédentes). Klebs, E. Frânkel et d'autres ont récemment défendu cette

opinion et les objections qu'Heintze lui a opposées en se basant sur le siège

sous-épithélial des granulations tuberculeuses du début ne sont pas valables;

car, de ce que l'épithélium et une partie de la couche sous-épithéliale existent

au moment de l'examen anatomique, on ne saurait conclure qu'ils existaient

au moment de la pénétration des bacilles générateurs de la lésion. Mais d'autre

part il ne saurait être douteux que le larynx, comme tout autre organe, puisse

également être envahi de dedans en dehors par des bacilles apportés par les

voies lymphatiques ou les vaisseaux sanguins ; c'est vraisemblablement ainsi

que se développent les lésions dans un certain nombre de cas de tubercu-

lose miliaire laryngée aiguë, alors que, dans la plupart des faits de phtisie

laryngée chronique vulgaire, elles reconnaissent pour portes d'entrée les éro-

sions superficielles et les orifices glandulaires.

Anatomie pathologique, — Avant de nous occuper de la structure his-

tologique des diverses lésions tuberculeuses du larynx, nous étudierons d'abord

leur aspect macroscopique, tel qu'on le constate à l'autopsie, suivant que le

sujet a succombé à une période plus ou moins avancée de l'affection laryngée.

Ainsi que le font très judicieusement remarquer MM. Gouguenheim et Tissier,

on ne saurait prendre pour base d'une description de ce genre les résultats de

l'examen laryngoscopique pendant la vie : c'est sur la table d'autopsie, et le

couteau à la main, qu'on peut seulement prendre une idée nette de l'étendue

des lésions, de leur siège et de leurs caractères. Aussi, à l'exemple de ces deux

auteurs, je m'occuperai successivement de l'infiltration tuberculeuse, des ulcé-

rations, des lésions cartilagineuses et articulaires, des végétations et des

tumeurs tuberculeuses, et enfin des altérations nerveuses et ganglionnaires

voisines. Cette étude détaillée des lésions macroscopiques nous permettra,

plus tard, lorsque nous exposerons leurs signes laryngoscopiques, de passer

brièvement sur les points communs et de n'insister que sur les ditïérences

objectives chez le vivant. Les caractères macroscopiques de ces dilTérentes

lésions une fois connues, je passerai à leur étude histologique sommaire, en
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ne m'occupant f|ue des caractères parLiculiers qu'elles présentent dans le

larynx. Cette étude nous montrera que les lésions observées sont de divers

ordres : les unes spécifiques, les autres de nature purement inflammatoire et

associées aux [tremières.

1" Caractères macroscopiques des lésions. — .1. Uraindations uiilinifc^. —
On rencontre quelquefois, à la surface du larynx des j»litisi(pies, des granula-

tions miliaires isolées, discrètes, très rarement seules et associées à une simple

a|)parence catarrhale diffuse de la muqueuse, plus souvent en même temps

que des infiltrations, des ulcérations, et d'autres lésions de phtisie laryngée.

D'abord grises, translucides, peu saillantes, lisses, ces granulations, du volume

d'une tète d'épingle à celui d'un petit grain de millet, sont disséminées, ou

réunies par groupes sur la muqueuse, ou existent en petit nombre au bord ou

au fond des ulcérations, et échapperaient à l'examen si l'on ne prenait pas la

peine de les rechercher après avoir soigneusement lavé le larynx en le plaçant

sous un robinet, pour le débarrasser du mucus et du muco-pus qui en macule

la surface. Lorsqu'elles sont plus anciennes, elles prennent une teinte jaune,

el font une saillie très nette à la surface de la muqueuse où elles siègent. Ces

granulations n'ont pas de siège de prédilection ; dans les cas aigus, on les

trouve, disséminées ou agminées, sur toute la surface du larynx, et on les

retrouve à la coupe dans les couches profondes; dans la phtisie laryngée chro-

nique commune, on ne les voit guère qu'autour des ulcérations.

B. 1 ii/Ulratioa luberculeuse.— Lorsque l'on examine les larynx des phtisiques

ayant succombé à l'aiTection pulmonaire, sans se préoccuper de l'absence pos-

silde de symptômes laryngés pendant la vie, on est frappé de la fréquence avec

hujuclle on trouve des infiltrations tuberculeuses, plus ou moins étendues,

dont on n'eût pas soupçonné la présence, si celle-ci n'avait pas été dévoilée par

l'examen laryngoscopique. Heintze affirme l'avoir trouvée dans la moitié des

cas, à l'autopsie de sujets qu'à la vérité il n'avait pas observés pendant la vie;

et MM. Gouguenheim et Tissier l'ont vue dans plus du tiers des cas qu'ils ont

eu l'occasion d'étudier.

Par ordre de fréquence, cette altération se voit d'abord à la région aryté-

noïdienne et ary-épiglottique, puis au niveau des cordes vocales supérieures,

|)uis des cordes inférieures, et enfin del'épiglolte, région plus rarement atteinte

(jue les autres. Elle est assez rarement limitée à une seule de ces régions; le

plus souvent, elle en occupe plusieurs à la fois. Son apparence varie un peu

suivant son siège. Nous la décrirons successivement telle qu'elle se présente au

niveau des diverses parties du larynx.

A la région arytéao'idienne, elle détermine une déformation des parties due

à l'épaississement de la muqueuse. Les saillies des cartilages de Santorini, et,

plus en avant, des cartilages de Wrisberg, disparaissent; et les aryténoïdes

preiment la forme de deux saillies conoïdes, à large base et à sommet tronqué,

juxtaposées. La partie postérieure des replis ary-épiglottiques est à peu près

constamment atteinte en même temps, et souvent la plus grande partie de leur

étendue, d'arrière en avant, est également infiltrée. Ces replis ont alors perdu

leur minceur normale, et se présentent sous l'aspect de deux bourrelets fusi-

li)rmes. surélevés, se fondant en arrière par leurs grosses extrémités avec les

tuméfactions aryténoïdiennes, et s'amincissant progressivement en avant. L'e.s-
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pace interarijténoïdien, en pareil cas, est assez souvent le siège de saillies nom-
breuses, végétantes, papilliformes. La coloration des régions infiltrées (sur le

cadavre) est rarement plus rouge que celle des parties voisines ; elle est plutôt

rosée, pâle, un peu grisâtre. Elle a, dans un certain nombre de cas, une appa-

rence gélatiniibrme rappelant celle de l'œdème, mais en ditîérant par la pré-

sence de taches, de masses ou de points blanchâtres ou jaunâtres, à aspect

mat, tranchant sur les parties plus translucides qui les entourent. La surface

de la muqueuse est rarement lisse, sauf dans ce dernier cas; dans les condi-

tions ordinaires, elle est mate, ou quelquefois granitée. Il faut, pour s'en ren-

dre compte, prendre soin de n'examiner la pièce qu'après l'avoir lavée sous un

robinet d'eau, pour débarrasser sa surface des couches de muco-pus crémeux

qui en recouvrent souvent une étendue variable. La consistance des parties

est ferme, résistante, et non pas molle et tremblotante comme en cas d'oedème.

A la coupe, on obtient une surface lardacée, granitée, parsemée le plus sou-

vent d'îlots jaunâtres ; en raclant cette surface avec le couteau, tandis qu'on

presse la pièce entre deux doigts, on ne voit point sourdre de liquide clair, et

l'on ne recueille que des débris jaunâtres provenant de l'énuclénation de quel-

ques parties des îlots précédemment signalés. L'infiltration aryténoïdienne et

ary-épiglottique est souvent unilatérale, ou bilatérale, mais plus marquée d'un

côté, soit au niveau de l'aryténoïde seulement, soit à la fois au= niveau de

celui-ci et de son ligament. Lorsque les lésions sont très marquées, elles sont

le plus souvent bilatérales, et rarement elles se circonscrivent aux limites vesti

bulaires.

Les cordes vocales supérieures, surtout la partie postérieure de l'une d'elles

ou des deux, sont alors envahies. Mais l'infiltration peut aussi parfois dominer

à ce niveau, ou même y exister isolée. Dans les cas légers, la bande ventricu-

laire infiltrée semble à la fois épaissie et élargie : son bord libre, surtout en

arrière, a perdu son aspect tranchant pour prendre une forme arrondie et sail-

lante en dedans où elle recouvre la corde vocale sous-jacente. L'épaississe-

ment, dans les cas plus marqués, est plus considérable, et s'étend jusqu'à la

région antérieure. La surface de la bande ventriculaire ne perd pas la colora-

tion rougeâtre qu'elle avait au début, mais elle devient inégale et bosselée. A
la coupe, on voit qu'elle a acquis une épaisseur de beaucoup supérieure à celle

qu'elle présentait à l'état normal et une consistance ferme, lardacée. La dis-

section montre que le ventricule de Morgagni a diminué d'étendue, par suite

du refoulement de ses parois infiltrées; le prolongement antérieur a souvent

disparu, la cavité ventriculaire principale a pris une forme irrégulière, et la

plupart du temps sa région postérieure se trouve comblée, soit par un repli

rouge et lisse de la muqueuse faisant hernie, soit par le refoulement des parois

présentant à ce niveau le degré le plus accentué de l'infiltration.

Aux cordes vocales inférieures l'infiltration peut s'observer isolément, soit

avec des ulcérations des cordes supérieures et de la région aryténoïdienne ou

de celle-ci seulement, soit sans autre lésion du larynx. Lorsqu'elle est très

faible, elle échappe à l'examen macroscopique ou bien elle ne peut être diffé-

renciée d'une légère tuméfaction catarrhale lorsqu'elle est bilatérale. Mais à

un degré plus élevé, elle est facile à reconnaître : son siège de prédilection est

le segment moyen et postérieur d'une seule corde vocale. Elle y apparaît sous
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Ion riiiic liiiiKMii- ;ill<)iii;'(''o dans le sens de la curdo. peu élevée au-dessus du

niveau de celle deriiièi'e mais bosselée, occupanl loule la surface de la corde,

son liord libre, el se prolongeant un peu au-dessous de celui-ci. Sa surface est

rougeàlre, et d'apparence terne, dépolie, un peu inégale. Une coupe transver-

sale montre qu'elle siège au-dessus du ligament élasti(pie thyro-aryténoïdien.

(lelui-ci semble sain lorsqu'on racle sa surface, et le muscle sous-jacent est

d'apparence normale. Au niveau de l'infdtration, la mu(pieuse est nettement

adhérente et ne peut èlre soulevée en pli avec une pince à dissection, comme
sur une corde saine. Lors(|ue l'infiltration tuberculeuse des cordes vocales est

à son }»lus haut degré d'étendue et d'mlensité, elle s'étend, sui'loul en arriére, à

la région. ^uus-(/l(}lli(ji/L'; et si clic est bilatérale, elle peut doiuier lieu à un

Itourrclet sous-giottiipie s'étendant en arrière d'un côté à l'autre.

L'infiltration de Ïépii/Iottc manque souvent; et il n'est nullement excep-

tionnel de ne constater aucune altération à ce niveau, alors que les parties

postérieures du larynx sont au contraire non pas seulement infiltrées, mais

profondément ulcérées, cariées, nécrosées et détruites. L'épiglotte peut encore

(Ire saine (juoicjue les cordes supérieures et inférieures soient malades dans

toute leur étendue. Mais il n'est pas rare non plus de constater une infiltration

accentuée de l'épiglotte limité(^ à rel opercule, ou s'étendant à pein(> à la

partie antérieure voisine d'un ou des deux ligaments ary-épiglottiques.

L épiglotte infiltrée à un degré moyen est rouge, à surface dépolie, mate

cl granitée. Elle est épaissie le plus souvent en totalité. Cet épaississement

doiuie à l'épiglotte une forme variable, suivant celle (pie l'organe présentait

avant d'être malade; mais en général les bords latéraux prennent une direction

rectiligne, en même temps que le bord supérieur devient mousse et arrondi

L'épiglotte semble adhérer aux parties voisines, elle a pris une consis-

tance ferme et dure, on ne la mobilise plus, on ne peut plus la ployer, ni

constater son élasticité comme à l'état nornud. Tantx'd elle est presque verti-

cale, tantôt obli(iuement couchée sur le larynx. Lorsque l'infiltration est à

un degré extrême, l'organe peut perdre sa rougeur, présenter une coloration

pâle, gris jaunâtre, et prendre en même temps une l'orme presque cylindrique.

L(^s fossettes glosso-épiglottiques disparaissent alors plus ou moins com-
plètement. A la coupe, on constate que l'infiltration porte à peu de chose

près au même degré sur la face linguale et la face laryngienne de l'épiglotte,

et (pie la partie la plus inférieure, pétiolairc, de celle-ci, est parfois moins
iidiltrée (pie ses parties moyenne et supérieure. Le fibro-cartilage, en l'absence

d'ulcérations, est presque toujours d'apparence normale. Le tissu infiltré pré-

sente une résistance très marquée, ordinairement supérieure à celle des replis

ary-épiglottiques, lorsque leur partie antérieure, ou toute leur étendue, est

envahie comme l'épiglotte elle-même, après ou avant elle ou en même temps
(pi'clle.

('.. JJlcératiom tuberculeuses. — A l'autopsie des phtisiques les ulcérations

du larynx se rencontrent à peu prés aussi fréquemment que les infiltrations,

avec lesquelles elles coïncident dans un grand nombre de cas, bien que ces

dernières puissent quelquefois être observées seules. Lorsque j'ai parlé, à pro-

pos de l'étiologie, de la fréquence des lésions tuberculeuses du larynx chez les

sujets atteints de phtisie pulmonaire, j'ai cité des statisticjues qui ont été sur-
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tout établies par rapport aux ulcérations: et comme, d'autre part, celles-ci sont

certainement des lésions les plus fréquentes puisque les autres ne se consta-

tent que rarement sans ulcérations concomitantes, on peut leur appliquer les

chiffres de Lebert, Morell-Mackenzie, Isamberl et autres qui ont été indiqués

plus haut.

Les régions du larynx où l'on observe le plus souvent des ulcérations tuber-

culeuses sont, par ordre de fréquence : la région interaryténoïdienne. la région

aryténoïdienne antérieure et la partie voisine des cordes vocales supérieures et

inférieures, la région interaryténoïdienne sous-glottique, la région aryténoï-

dienne supérieure, la partie postérieure de la face interne des ligaments ary-

épiglottiques, la face supéiùeure des cordes vocales supérieures et la partie

antérieure correspondante delà face interne des replis ary-épiglottiques, ainsi

que le bord libre et la face supérieure des deux tiers antérieurs des cordes

vocales inférieures et l'entrée du ventricule de Morgagni, la face laryngée et la

lèvre postérieure du bord supérieur de l'épiglotte.les bords latéraux, les bords

supérieurs et les faces externes des replis ary-épiglottiques, et enfin la face lin-

guale de l'épiglotte.

Leur apparence varie un peu suivant les points où elles siègent. On peut les

diviser, avec Heintze et Heryng, en ulcérations tuberculeuses superficielles et

profondes ; mais les premières peuvent de plus être petites et circonscrites, ou

étendues et envahissantes, et les secondes peuvent être lietites et cratériformes,

étroites et fissuraires, ou bien encore étendues et destructives.

A la région interaryténoïdienne antérieure, il est très fréquent de trouver des

petites ulcérations fissuraires, étroites, quelquefois assez profondes au niveau

de l'attache de la terminaison postérieure du bord libre de la corde vocale, ordi-

nairement moins profondes entre les végétations d'aspect papillaire qu'elles

séparent et qui coïncident toujours avec elles. Dans d'autres cas plus i-ares,

surtout quand les végétations manquent, on trouve à ce niveau une ulcé-

ration superficielle, à base modérément infiltrée, à bords plats et un peu

sinueux, s'étendant comme une bande de la région sous-aryténoïdienne jus-

qu'au sommet du pli interaryténoïdien et le chevauchant parfois. Pour voir

les ulcérations fissuraires, il faut les chercher sur le larynx fendu de bas en

haut verticalement au niveau de l'angle antérieur thyroïdien, et écarter la par-

tie postérieure des cordes vocales. On peut juger ainsi de leur profondeur,

et voir le fond grisâtre ou rosé du sillon qu'elles forment. Les ulcérations

superficielles sont souvent recouvertes de sécrétions muco-purulentes. et au-

dessous d'elles la muqueuse exulcérée est finement granitée, grise et çà et là

rosée et un peu plus granuleuse. La surface de l'ulcération donne au toucher

la sensation d'une couche un peu ferme et légèrement rugueuse.

Les régions antéro-latérales du segment aryténoïdien, en avant et au-dessous

des cartilages de Wrisberg et de Santorini, et les attaches postérieures des cor-

des vocales supérieures et inférieures qui lui font suite sont très fréquemment

ulcérées. Tantôt les ulcérations sont, à ce niveau, surtout en dehors, assez

superficielles, à bords sinueux et mal limités, à fond grisâtre, finement

granité et souvent étendues à la partie postérieure de la face interne des

ligaments ary-épiglottiques; tantôt, et surtout en dedans, elles sont moins

édentues, mais profondes, anfractueuses, cratériformes, à bords décollés,
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ii-i-(''f^uli(M's, épaissis cl souvent vég-élaiils. Au niveau des si)iirirtct>^ (/''s aryté-

noïih's cl (/(.'.s- carliliKjes de Sanlorini, les ulcérations sont très coiiimunes, et

la situation très superficielle des cartilages à ce niveau expose ces derniers

à (les lésions de carie et de nécrose que nous étudierons loul à l'heure, et qui

ne sont pas moins fréquentes d'ailleurs consécutivement aux ulcérai i()ns pro-

l'oiides cratériformes si<'geantau niveau de la base des aryténoïdes.

Lorsque les ulcérations s'étendent delà l'c-yion postérieure des bamli'^ vcntri-

ri(hiircs à la plus grande partie de la face supérieure de celle-ci, elles sont

superficielles, mais elles siègent alors le plus souvent sur une base infiltrée très

l'-paisse. En pareil cas, elles peuvent, sur les tleux tiers antérieurs des cordes

vocales supc'rieures, être de petites dimensions et disposées en groupes cohé-

rents, ou plus étendues et à bords polycycli(jues peu saillants. Mais il n'est

pas rare de trouver à ce niveau des ulcérations profondes, à bords festonnés

et irréguliers, dont les contours sont saillants, déchiquetés, végétants, et

dont le fond anfractueux est recouvert de muco-pus gris jaunâtre au-dessus

(iu(piel se voient des saillies végétantes rougcàtres. Le muco-pus adhère aux

anfractuosités qu'il recouvre, et son ablation montre une surface rougeâtre et

grisâtre. Parfois la corde supérieure prescjue tout entière, ou du moins toute sa

partie interne jusqu'au bord libre inclus, sont détruites, et le fond de l'ulcéra-

lion occupe le plancher voitriculai re.

Aux cordes vocales iu/erieures, indépendamment des ulcéralions siégeant

b)ut à fait en arrière et dont il a été déjà question, on en trouve d'autres,

lanlôt au niveau des sommets des apophyses vocales et se prolongeant en

arrière ou en avani de ce point, tantôt sur le segment ligamenteux seulement.

(]r sont parfois des érosions Irès superficielles parallèles à la corde dont elles

occupent la moitié inlerne de la face supérieure, le bord libre alors finemeni

denlelé et une parlie <le la face inf(''rieure, à fond grisâtre et un peu inégal,

à l)ords irréguliers avec prolongements linéaires. D'autres fois ce sont des

ulcéralions très profondes (juoique d'élendue médiocre, pouvant diviser trans-

versalement la corde vocale par une large encoche qui siège le plus souvent

en avant du sommet de l'apophyse vocale, ou affecter une forme très allongée,

parallèle à la corde et fendre celle-ci dans loute sa profondeur, sur une lon-

gueur varial)le. Les ])ords de ces ulcérations profondes sont dans certains cas

(h'coUés et plus ou moins végétants. Les cordes vocales ainsi altérées sonl

parfois déchiquetées et présentent des segments flottants ; dans les cas extrêmes

elles sont plus ou moins complètement délruiles et remplacées par ime vaste

p(M'te de suljstance des régions latérales de la cavité glotticpie. Les lésions

siqierficielles peuvent, lorsqu'elles sont peu accentuées, être unilatérales; le

l)lus souvent cependant elles sont bilatérales, mais, d'ordinaire, plus accentuées

d'un côté que de l'autre. Il en est de même des ulcéi'ations profondes; cepen-

dant il n'est pas rare de Irouver une encoclu^ profonde et large de la partie

moyenne d'une seule corde, avec très peu de lésions concomitantes accentuées.

Les ulcérations isolées de X cpujlotli' sans infiltrations de la cavité du larynx

sont assez rares. Elles occupent alors \c |)lus souvent son l)ord libre épaissi,

au niveau des parties latérales de la l'ace linguale qu'elles envahissent quel-

(piefois. Elles sont d'ordinaire peu nombreuses et superficielles. Lors-

(pi'elles coïnciilent avec d'autres idcéralious de la cavité du larynx, elles sont
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tantôt superficielles, tantôt profondes; mais, comme dans le cas précédent,

l'opercule où elles siègent est toujours envahi par une infiltration dilTuse plus

ou moins accentuée. Les ulcérations superficielles de l'épiglotte sont tantôt

disséminées, tantôt confluentes. Ces dernières occupent le plus souvent la

face linguale et la lèvre correspondante du bord libre, dans une étendue

variable; leurs bords sont minces et irréguliers, leur fond grisâtre, quelque-

fois granuleux. Les premières se présentent sous forme de petites érosions

arrondies ou ovalaires. Les ulcérations profondes circonscrites se voient au

niveau des régions supérieures du bord libre, sous forme d'encoches demi-

circulaires à fond gris jaunâtre plus ou moins profondes; mais elles sont

moins fréquentes que les ulcérations profondes ditïuses, étendues, destruc-

tives. Celles-ci, à bords épais, déchiquetés, irréguliers, à fond suppurant,

anfraclueux, granuleux, peuvent avoir amené la destruction de la plus grande

partie du segment supérieur libre de l'épiglotte, y compris le fibro-cartilage,

ou déterminé des pertes de substances profondes de toute une moitié de la face

laryngienne et du bord latéral correspondant.

Lorsqu'on rencontre dans le larynx un semis de granulations miliaires déjà

jaunes et en saillies, on constate le plus souvent qu'un certain nombre
d'entre elles ont déjà été éliminées en partie et sont remplacées par de

petites ulcérations. Celles-ci, à bords nettement découpés, à fond gris jau-

nâtre, sont plus ou moins étendues suivant qu'elles sont plus ou moins ré-

centes. En certains points, on peut les voir déjà confluentes et donnant lieu

à une ulcération irrégulière à bords polycycliques d'abord, festonnés et

irréguliers plus tard. La muqueuse est toujours tuméfiée et plus ou moins

infiltrée.

D. Périclïondrites, arllirites, caries, nécrose des cartilages. — Ces lésions

sont très fréquentes dans la tuberculose du larynx en cas d'ulcérations pro-

fondes, soit étendues, soit cralériformes de la région postérieure de l'organe.

Lorsque l'ulcération gagne le périchondre et les tissus péri-articulaires, elle

ne tarde pas à mettre à nu le cartilage ou à ouvrir l articulation. Il en résulte

une périchondrite avec ou sans arthrite d'origine tuberculeuse, et des lésions

suppuralives secondaires.

La périchondrite aryténoïdienne est celle qui se rencontre le plus fréquem-

ment. L'aspect des lésions est d'ailleurs variable. Lorsque l'ulcération siège

au niveau des régions supérieures et antérieures des aryténoïdes, on peut

trouver soit de la carie seulement, soit de plus de la nécrose. Tantôt on n"a

affaire qu'à la carie; au fond d'une ulcération étendue on trouve un bourgeon

fongueux, rougeâtre, couvert de pus séreux et de grumeaux caséeux, se laissant

pénétrer sous la pression de la sonde cannelée, et on constate, par la dissec-

tion, qu'au-dessous le cartilage est calcifié ou ossifié dans une étendue variable.

Tantôt, mais plus rarement, un prolongement fistuleux de l'ulcération con-

duit directement le stylet sur un cartilage nécrosé, creusé d'une perte de

substance de profondeur et d'étendue variables, ou sur un fragment cartilagi-

neux complètement décollé, mobile, dans une cavité à parois tomenteuses et

suppurantes; et lorsqu'on l'en extrait on constate qu'il s'agit d'une ou plu-

sieurs masses jaunâtres ou brunâtres, de consistance variable suivant que la

nécrose s'est produite sur un cartilage encore à peu près indemne, ou atteint
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(U'jà (rinfiUralion calcaire ou d'ossification partielle. Quelquefois rarylcnoïde

tout entier esl ainsi altéré, et l'on n'en retrouve que quelques fragments.

En pareil cas, il y a presque toujours, associées aux précédentes ou seules,

des ulcérations cratériformes au niveau de la base de l'aryténoïde, et des

A's/oii.s tuberculeuses de l'articulation crico-arytéiioïdieniie. Les deux surfaces

articulaires, ou la surface cricoïdienne qui peut rester seule, sont rugueuses,

inégales, de couleur jaunâtre, et au-dessous le cartilage est ossifié à une pro-

fondeur de plusieurs millimètres; les tissus péri-articulaires sont fongueux,

(''j)aissis, rougcâtres, la cavité articulaire renferme un épanchenient séro-

purulent d'abondance variable. Quel <juc soit l'état de l'aryténoïde, qui peut

n'être que peu altéré dans toute sa partie supérieure en cas d'ulcération

siégeant au niveau de sa base, il est de régie qu'il soit plus malade que le

cricoïde. Le contraire est très rare.

En cas d'ulcérations postérieures, sous-glottiques, cratériformes, on trouve

(jnelquefois une périchoialrile cricoïdienne correspondante, plus ou moins

étendue, sans lésions articulaires sus-jacentes. On peut aussi voir atteinte la

face postérieure du cartilage, mais assez rarement. Les faces internes latérales

du. Itnjriiïde sont aussi elles rarement lésées, et seulement en arrière, à la suite

d'une ulcération « à cheval » inter-aryténoïdicnne.

Il est beaucoup plus rare, mais cependant possible, de rencontrer des i)éri-

chondriles et des arthrites tuberculeuses du larynx sans communication avec

d(>s ulcérations fistuleuses. Le cas que j'ai cité, à propos de l'étiologie, comme
un fait de tuberculose laryngée primitive, en est un exemple remarquable.

Chez ce malade, il est même très vraisemblable que les lésions tuberculeuses

avaient frappé d'emblée les articulations crico-aryténoïdiennes, car pendant

longtemps celui-ci n'avait présenté, à l'examen laryngoscopique, qu'une légère

tuméfaction de la région aryténoïdienne et l'immobilité des cordes vocales

très près de la ligne médiane. De plus, au moment où l'autopsie fut faite, les

lésions articulaires étaient très avancées, tandis que, indépendamment de l'in-

filti'alion de la région postérieure et des ligaments ary-épiglottiques, on ne

trouvait que de petites ulcérations superficielles disséminées, sans ulcéra-

tions cratériformes au niveau de la base des aryténoïdes.

Les périchondriles sous-cutanées, circonscrites, de la face antérieure des

lames thyroïdiennes s'observent aussi chez des individus dont l'épigiotte ne

présente pas d'ulcérations profondes; et, en pareil cas, leur point de départ est

bien évidemment la face cutanée du revêtement fibreux thyroïdien. Les lésions

de ce genre sont au contraire tout à fait exceptionnelles à la partie antérieure

du cricoïde. Quant à Vépif/lotle elle présente toujours un fibro-cartilage

indemne lorsqu'elle n'est pas partiellement détruite par des ulcérations très

profondes.

Assez souvent au contraire, en môme temps que de simples érosions ou

ulcérations superficielles, on peut trouver des périchondritcs, aryténoïdiennes

et cricoïdicnnes, beaucoup plus rarement thyroïdiennes, de la région posté-

rieure du larynx, ayant suivi une marche aiguë, et qui doivent être considérées

comme des infections secondaires phlegmoneuses dues à des agents infectieux

pyogènes vulgaires. On trouve, en pareil cas, des décollements étendus du

périchondre, qu'une nappe de pus d'étendue et d'abondance variables sépare
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du cartilage sous-jacent en voie de nécrose, et une infdtration séro-purulente

de voisinage plus ou moins étendue, d'apparence œdémateuse, toute différente

de rinfdtration tuberculeuse qui se rencontre dans les conditions précédentes.

Ces îibcès périchondritiques siègent souvent à la face postérieure des cartilages

aryténoïdes.

E. Végélalions et tumeurs pseiido-polypeuses. — En dehors des végéta-

lions accompagnant les ulcérations tuberculeuses du larynx et siégeant à leur

niveau ou sur leurs bords, on peut observer, chez des phtisiques ne présen-

tant ni infdti^ations pi'ofondes, ni ulcérations du larynx, des tumeurs tubercu-

leuses saillantes, sessiles ou même plus ou moins nettement pédiculées, de

volume variable. Leur constatation sur le cadavre a été faite pour la première

fois par Andral (1857), qui ne se méprit pas sur leur nature, dans deux cas. La
première fois, il s'agissait d'une tumeur molle, pédiculée, s'insérant au fond

de la partie postérieure d'un ventricule et faisant saillie au delà du bord libre

de la corde vocale correspondante; la seconde, d'une tumeur sessile arrondie

de la face supérieure d'une corde vocale, du volume d'un gros pois, à sur-

face irrégulière et en cliou-fïeur, de consistance ferme, et semblant com-

posée, à la coupe, d'un assemblage de grains blanchâtres.

Le plus souvent ces tumeurs, de dimensions très variables, sont rosées ou

blanchâtres, et de consistance friable; les plus grosses sont formées par une

agglomération de végétations confluentes. On les trouve, soit au niveau du
tubercule de Czermak, soit plus bas et sous la glotte à l'angle antérieur; on

les voit aussi au niveau de l'entrée des ventricules, et à la région interaryté-

noïdienne. Elles sont plus rares que toutes les autres lésions tuberculeuses du

larynx.

F. Lésions ganglionnaires et nerveuses. — MM. Gouguenheim, Levai et

Tissier ont parfois trouvé, chez des sujets ayant présenté pendant la vie des

troubles dyspnéiques permanents, des tuméfactions, infdtrations tubercu-

leuses ou transformations caséeuses des ganglions lymphatiques péri-récur-

rentiels que les deux premiers de ces auteurs ont décrits sous le nom de gan-

glions péri-trachéo-laryngiens. Le nerf récurrent était alors le plus souvent

lésé. Enfin MM. Lubet-Barbon et Dutil ont vu la névrite du récurrent sans

lésions des tissus voisins, et l'ont considérée comme une névrite périphérique.

Je n'insiste pas ici sur ces faits, que j'ai déjà signalés à propos de l'étiologie

des paralysies laryngées.

G. Lésions inflammatoires chroniques de la muqueuse laryngée. — A
l'autopsie d'un nombre assez considérable de phtisiques, on ne constate, au

niveau du larynx, que des signes de catarrhe diffus, ou de laryngite chronique

hypertrophique à forme pachydermique, prédominant dans le segment posté-

rieur de la cavité laryngienne. En pareil cas, l'examen histologique seul est

capable de déterminer la part qui revient au tubei'culc dans la genèse de ces

altérations, dont l'examen à l'œil nu est tout à fait impuissant à faire recon-

naître la nature. C'est là un des points les plus intéressants de l'histoire de la

phtisie laryngée, et que nous allons examiner à l'occasion de l'étude microsco-

pique de ses lésions.

"2" Structure histologique.— L'examen histologique du larynx de phtisiques

ne présentant que des lésions d'apparence inflammatoire fait l'econnaître les
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alléi'ji lions que nous avons décrites jirécédemment dans la laryngite chronique.

Il s'ayil de transformation dermo-pnpillaire de la muqueuse laryngée, de végé-

tations papillaires avec atrophie glandulaire interaryténoïdiennes, de rhagades

de la même région, d'érosions consécutives à la nécrose de l'épithélium épaissi

au niveau de la face interne des sommets des apophyses vocales et de la partie

postérieure des cordes vocales, etc. Il n'est donc pas douteux que les phti-

siques puissent présenter de la laryngite chronique non tuberculeuse. Mais il

ne s'agit pas alors d'une laryngite chronique spéciale méritant le nom de « la-

ryngite des tuberculeux ». Dans la grande majorité des cas, d'ailleurs, on

constate que la muqueuse n'est pas absolument indemne de lésions tubercu-

leuses; lorsque les érosions manquent, on trouve cependant çà et là, dans la

couche sous-épithéliale, des follicules tuberculeux à des degrés d'évolution

varia]:>le, pour peu qu'on multiplie les coupes et les examens, et lorsque les

érosions existent on trouve aussi le plus souvent, au niveau de leur superficie,

des granulations tuberculeuses. Ces constatations ont fait dire à M. Doléris et

à Heintze que « les laryngites des phtisiques étaient toujours tuberculeuses »,

affirmation évidemment exagérée ; mais je ne pense pas qu'on mérite le même
reproche en affirmant que les larynyites des phtisiques deviennent presque

Sitrement tuberculeuses à un moment donné.

Il ne faudrait pas croire d'ailleurs que toutes ces laryngites des phtisiques

préexistent à la tuberculisation de la muqueuse où elles siègent. Tout porte

à croire au contraire qu'un grand nombre d'entre elles sont consécutives à des

infiltrations tuberculeuses modérées et superficielles qui ont présenté l'évolu-

tion scléreuse. En pareil cas, les laryngites chroniques sont parfois le résul-

tat de la guérison des lésions tuberculeuses antécédentes
;
et, lorsque celles-ci

ont été légères et peu étendues, elles se présentent sous forme de pachyder-

mies laryngées peu accentuées qui peuvent durer pendant toute l'évolution de

l'affection pulmonaire sans subir de modifications, même à la période ultime

de la maladie. Lorsque l'infiltration tuberculeuse a été diffuse, et que l'évolu-

tion scléreuse se produit encore, la laryngite chronique revêt une apparence

particulière et la multiplicité des lésions tuberculeuses permet de la désigner

sous le nom de laryngite tuberculeuse à forme scléreuse, végétante ou non.

La transformation dermo-papillaire de la muqueuse laryngée est d'ailleurs une
lésion qu'on retrouve presque toujours, du moins sur certains points de l'or-

gane, sur les larynx envahis par l'infiltration tuberculeuse. Celle-ci, généra-

lisée à la muqueuse et au tissu sons-muqueux, est presque toujours plus ou
moins diffuse. A l'examen des coupes perpendiculaires à la surface, on recon-

naît que toute l'épaisseur du tissu est infiltrée d'éléments embryonnaires, mais
que les foyers tuberculeux sont relativement rares. Les follicules tuberculeux

sont rares dans la profondeur, et c'est plutôt au niveau de la couche sous-épi-

théliale qu'on les trouve (Heintze). Parfois même ils font défaut dans une assez

grande étendue des régions infiltrées.

On trouve encore des follicules tuberculeux dans les glandes, surtout au
niveau des cordes vocales supérieures. Ces lésions glandulaires, niées par

Wagner, ont été décrites exactement par MM. Cornil et Ranvier ('), et leur exis-

tence est unanimement admise aujourd'hui. L'infiltration de la glande se

(') CoRML et Ranvikh, Manucl criusiologie patliologii/Kc, tome II, [)ages 57 et suivantes.
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produit de différentes façons : tantôt elle commence par la capsule conjonctive,

tantôt elle se montre superficiellement autour du conduit excréteur
; dans

d'autres cas enfin elle débute dans la cavité glandulaire même, à l'intérieur

des acini. Ce processus n'aboutit d'ordinaire que tardivement à la destruction

de la glande.

L"examen des coupes d'ulcérations tuberculeuses montre que leurs bords et

leur fond sont constitués par un tissu d'infiltration où l'on retrouve çà et là

des débris de glandes dans les régions où ces organes existent normalement en

abondance ; on y trouve aussi des follicules tuberculeux en voie de transfor-

mation caséeuse. La profondeur des ulcérations est variable; mais, dès le début,

la membrane basale est détruite en même temps que l'épithélium.

Les lésions tuberculeuses des articulations, du périchondreetdes cartilages,

ne présentent rien de spécial au niveau du larynx. Je m'abstiendrai donc d'en

parler ici, non plus que de celles des ganglions et des nerfs. Mais je dirai quel-

ques mots des lésions des muscles du larynx, dont la connaissance est indispen-

sable à qui veut comprendre la question des paralysies myopathiques qu'on

observe parfois dans le cours de la tuberculose laryngée.

Signalées par MM. Cornil et Ranvier('), ces lésions musculaires ont été

étudiées par Heinlze, Frankel, J. Mackenzie, et par MM. Gouguenheim et

Tissier. Ces derniers auteurs en distinguent deux variétés : la première serait

une myosite parenchymateuse peu accentuée, donnant lieu à une multiplication

des noyaux du sarcolemme sans modifications de la striation. La seconde est

celle que MM. Cornil et Ranvier orit décrite : l'infiltration embryonnaire du

tissu conjonctif inter-musculaire, avec accumulation de cellules lymphatiques

dans les interstices, et dégénérescence graisseuse consécutive des faisceaux

primitifs. Toutefois, pour MM. Gouguenheim et Tisser, cette dégénérescence

serait assez rare, et il serait plus fréquent de voir de l'atrophie simple, consé-

cutive à l'évolution scléreuse de l'infiltration conjonctive. Ces derniers obser-

vateurs ont d'ailleurs constaté, dans les interstices musculaires, la présence

des follicules tuberculeux typiques à tous les degrés de l'évolution.

L'examen des tumeurs tuberculeuses de la muqueuse laryngée fait recon-

naître leur nature. Elles sont constituées presque exclusivement par des cellules

embryonnaires, et renferment çà et là, surtout près de la périphérie, des folli-

cules tuberculeux avec cellules géantes de grandes dimensions. La base pré-

sente une structure plutôt fibreuse. La surface de la tumeur est recouverte

d'épithélium stratifié.

L'examen bactérioscopique des produits de raclage des ulcérations, des

tissus infiltrés et des productions polypoïdes, y fait reconnaître la présence des

bacilles de Koch. La plupart des auteurs qui se sont occupés de cette question

ont fait remarquer que ces bacilles sont ordinairement rares. J'ai constaté, à

maintes reprises, l'exactitude de cette remarque, en procédant à la recherche

des bacilles sur les produits du raclage des ulcérations pratiqué chez mes
malades, ou sur des coupes, ou des débr'5 dissociés, de tumeurs tuberculeuses

également extraites pendant la vie. Souvent ce n'est qu'après avoir examiné

en vain un certain nombre de préparations qu'on arrive enfin à trouver sur une

(') Cornil et Ranvier, Manuel d'histologie pathologique, t. H, p. 53.
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autre (Iciix ou Irois bacilles isolés; mais avec un peu de palience, on y réussit

[»resi|ue loujours si vraiment la lésion est tuberculeuse. Cette rareté des

bacilles de Koch est si constante dans les lésions tuberculeuses du larynx que

lors([u'on en trouve en grand nombre au niveau de la surface d'une iilcé-

ralioii, on doit admettre qu'ils y ont été amenés parles crachats, et donter

(pi'ils soient nés snr place. Quant à l'examen des tumeurs par dissociation, il

m- saurait non plus donner de renseignements certains que si, avant de le

prati(pier, on prend soin de laver largement la surface de la Inmenr qui peut

(Ire souillée par les sécrétions In'onchiques. De plus, si la pièce est assez volu-

mineuse pour (|ue la chose soit possible, on devra faire porter les recherches

sur un fragment recueilli au-tlessous delà couche superficielle. L'examen his-

tologi<iue des coupes pourra seul permettre de diflerencier les tumeurs tuber-

culeuses des papillômes, qui d'ailleurs ne sont pas très rares chez les tuber-

culeux. Je ne pense pas que l'on soit en droit de considérer ces papillômes

comme une variété de tumeurs tuberculeuses, ainsi que l'a donné à entendre

M. ( iouguenheim en se basant sur les résultats positifs de l'inoculation aux ani-

maux. ( '-(Hix-ci, très vraisemblablement, ont été dus aux bacilles des crachais

d('>poS(>s à la surface des tumeurs par l'expectoration, et ils ne démontrent nul-

lement la nature spécifKjue de la tumeur polypeuse.

Symptômes et marche. — Qu'elle soit primitive ou secondaire, la

tuberculose du larynx est loin de se présenter loujours à l'observation avec des

caractères identiques. Les variations des signes olqectifs et des symptômes
fonctionnels ne dépendent pas seulement de la période de son évolution où

elle est |)arvenue; mais encore du siège et de l'étendue des lésions, de la con-

slilution anatomiiiue (ju'elles présentent et (hî l'évolution qu'elles alTectent. La
marche et les terminaisons peuvent également varier sous l'inlluence des mêmes
conditions.

Pour faire une étude clinique fructueuse de la tuberculose du larynx, il est

donc indispensable de procéder au préalable à un groupement méthodique

des fails, (pii [lermetle de distinguer à l'affection un certain nombre de formes

inialunio-cluiiques différentes. On peut ainsi considérer successivement les

formes catarrhale, infiUro-ulcêreuse diffuse, infltro-ulcéreuse circonscrite péri-

i/lollii//n', sclércuse et végétimle ou fibreuse et vér/élarde, les tumein\s tuliercu-

Icusc^, et enfin la forme mi/iaire /n.i/i(ë. Quelques-unes de ces formes peuveni

n'èlre (pie le premier stade de la maladie, et se transformer ensuite en une des

autres; mais toutes peuvent se maintenir plus ou moins pures jus(|u'à la mort

du malade. De plus, le pronostic varie beaucoup suivant la variété à la([uelle

on a alfaire, et les indications thérapeutiques locales également.

1" Forme catarrhale. — La tuberculose laryngée à forme catarrhale n'est le

plus souvent ([ue le prélude de lésions plus profondes, dont l'apparition marque

le d('"but (1(^ la tuberculose infdtro-ulcéreuse vulgaire, ou de la forme sclé-

rcuse. Mais elle peut persister longtemps avec les mêmes caractères, et il est

légitime de la décrire comme une variété particulière de laryngite tubercu-

leuse. Sa spécificité a été longtemps méconnue. On la désignait sous le nom
de « laryngite des tuberculeux », et elle était considérée comme un catarrhe

siin|tle. dél(Mminé par l'irrilation locale du larynx, soumis au contact répété

du pus expectoré et fatigué par la continuité des elTorts de toux. Les altéra-

iHAiTi'; MiiDECiNn. — IV. 14
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lions glandulaires pouvaient aboutir à leur destruction et à la production

d' « ulcérations folliculaires » catarrhales, et l'irritation superlicielle des cordes

vocales pauvres en glandes, à l'apparition d'éi'osions également simples, ne

présentant nulle tendance à la guérison par suite de la permanence des causes

qui les avaient provoquées. C'était là, en somme, la théorie que Louis appli-

quait en 1825 à toutes les lésions laryngées ulcéreuses des phtisiques, et qui

survivait encore à la doctrine de la tuberculose laryngée de Barth ci d'Andral,

mais n'était plus invoquée que pour l'explication de lésions laryngées dénuées

de caractères spécifiques.

Aujourd'hui, la « laryngite des tuberculeux » est devenue la tuberculose

laryngée à forme catarrhale. Il est bien probable que dans beaucoup de cas les

lésions tuberculeuses superficielles et discrètes qui la caractérisent ne sont pas

la cause première du catarrhe, et qu'elles se bornent à l'entretenir après lui

avoir dû la possibilité de leur développement par inoculation de leurs bacilles

sur une surtace épithéliale desquamée ou érodée, ou encore au niveau d acini

glandulaires altérés. Mais, d'autre part, l'examen histologique faisant reconnaître

que les lésions tuberculeuses se rencontrent avec une fréquence extrême au

niveau de la muqueuse laryngée des phtisiques atteints de laryngite d'appa-

rence catarrhale, la différenciation de la « laryngite catarrhale des tuberculeux »

avec la « laryngite catarrhale tuberculeuse » devient purement théorique. Leur

caractère commun est de présenter, au début, des alternatives d'amélioration

et d'aggravation; et, à un moment donné, de prendre une marche chronique

et de déterminer des altéi'ations permanentes de la voix qui devient couverte,

sourde, faible, enrouée. A l'examen, la muqueuse laryngée présente de la

rougeur vestibulaire diffuse, et les cordes vocales inférieures sont ternes,

dépolies, rosées du côté des processus vocaux. Il n'est pas rare de trouver à

ce niveau des érosions ovalaires, peu marquées, entourées d'un liséré l'ouge.

Ces ulcérations peuvent disparaître ; elles ne sont pas tuberculeuses, et nous

les avons déjà étudiées à l'occasion des laryngites catarrhales simples. jMais

elles ne guérissent pas toujours ; et on peut parfois, si on les observe à courts

intervalles pendant quelque teinps, leur voir perdre leurs caractères primitifs

et en prendre d'autres qui sont dus à leur transformation secondaire : simples

d'abord, elles sont devenues tuberculeuses.

Elles ont perdu leur forme arrondie, la zone rouge qui les entourait a disparu,

elles sont alors constituées par une tache grisâtre, à surface finement granu-

leuse et non saillante, mal limitée; la rougeur de la corde vocale a augmenté

en arrière, et la muqueuse interaryténoïdieime se recouvre de petites saillies

qui lui donnent un aspect velouté, signe que nous étudierons plus tard en détail.

Puis les cordes vocales se couvrent çà et là de quelques taches rouges, auxquelles

succèdent plus tard des érosions grisâtres linéaires ou eu. coup d'ongle, très

superficielles, occupant le centre de !a zone hyperémiée dont l étendue aug-

mente. L'érosion gagne très vite le ]jovd- libre de la corde, et comme sa surface

est rugueuse, ce bord prend un aspect finement dentelé, comme une scie

{aspect serratique). Les lésions peuvent rester longtemps stationnaires, les éro.

sions ne s'étendantpas ou très peu, et ne devenant pas plus profondes au niveau

des cordes vocales inférieures.

Le plus souvent, après un temps variable pendant lequel les lésions n'ont pas
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subi (lo modificalions ]>\cn iinporUinlcs, on voit se produire un changoment dt'

forme de la réyion aryl(Mioïdiemie. (jui se tuméfie et s'intiltre. La phlisie laryn-

gée ealarrliale s'est transl'oi-mi'e en phtisies laryngée infiltro-ulet'reuse. l'orme

dont Fc-tude sera faite tout à l'heure.

La guérison spontanée de cette forme de laryngite est possible; elon [)eut

même voir Fanu'lioration s'aceentuer à la période terminale, en même temps

(|ue les lésions pulmonaires s'aggravent de plus en plus. Mais elle est rare.

Cependant tant que les altérations sont superficielles, que les érosions sont

encore circonscrites, et que la région aryténoïdiennc est indemne, on peut obte-

nir la cicatrisation des lésions ulcéreuses, à l'aide d'interventions thérapeidi(|ues

locales, dans un certain nombre de cas. Mais ces guérisons sont précaires, et

le plus souvent suivies de récidives, sous la môme forme, ou sous la l'orme

infiltro-ulcéreuse diffuse.

Dans un certain nombre de cas, on voit la face laryngi-e de l épigldlte et sur-

font les Ijandes ventriculaires et la paroi postérieure de la rc'gion sous-glottique,

devenir le siège de petites ulcérations très dill'éi'entes des premières, et résul-

tant de la tuljcrculisation des glandes. Celles-ci, après avoir sulji la dégénéres-

cence caséeuse et apparu sous forme de petites masses jaunâtres, non pas arron-

dies, mais de l'orme irn'gulière et variable, se vident en laissant à leur place de

peliles ulcéralions profondes, anfractueuses, à bords d(''clu(juel(''s et irri'guliers

ne; tardant pas à s'étendre et à constituer par leur réunif)n des perles de sub-

stance de dimensions variables. L'apparition de ces ulcérations glandulaires

csl ordinairement tardive, et se voit surtout aux périodes terminales de la plilisi(>

clnoni(|ue, ou dans les phtisies à marche rapide.

Forme infiltro-ulcéreuse diffuse. — Cette forme de tuberculose laryngée

est de l>eaucoup la plus fréquente. Elle se montre tantôt dès le délmt de la

jthtisie j>ulmonaire ou en même temps qu'elle, plus souvent pendant son évo-

lution, au bout de six mois ou un an, et elle peut aussi n'apparaître cjue

lardivement, (juand les lésions thoraciques sont déjà très avancées. Je lui

donne la qualification de ili/fiisc parce que l'infiltration tuberculeuse, en jiareil

cas, a leailiDirc à envaliir la plus grande partie de l'organe et que les lésions

sont envahissantes; mais il serait tout à fait erroné de croire que loul \o

larynx est envahi dès le début : assez souvent même l'épiglotte et la rt'giun

ardiM'ieure du larynx restent à peu près indemnes jus(|u'à une période^ avancée

de la maladie, et ils peuvent même resfer indemnes jusqu'à la lin.

]^a maladie peut prendre cette forme consécutivement à une période catar-

rhale. ainsi (jue nous l'avons vu; ou encore après avoir évolué sous ((uehpi'inie

des autres formes clini(jues qui seront étudiées plus fard. IMais elle peut aussi

se développer d'emblée, et alors elle déljute de deux façons différentes. Tantôt,

et c'est là le cas le plus rare, les lésions se montrent tout d'abord à l'épiglotte.

11 n'est pas très rare de voir se développer l'infiltration de l'épiglotte, et même
des ulcérations de sa face linguale, alors que tout le reste du larynx est encore

sain, ou ne présente qu'une apparence légèrement calarrhale. Presque toujouis

il s'agit en pareil cas de malades très jeunes (18 à ou 27) ans), ne pn-senlant

encore que des lésions pulmonaires peu étendues (Gouguenheim et Tissier) et

peu avancées, et qui ne présentent que peu d'altération de la voix. Ils consul-

tent le médecin parce qu'ils éprouvent un [)eu de dysphagie, surtout marquée
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pour les liquides et particulièrement la salive, et ne se doutent pas le plus

souvent de la gravité de leur état. Plus tard seulement, l'infiltration tuber-

culeuse se montre à la partie postérieure du larynx (région aryténoïdienne,

tiers vestibulaire postérieur) et l'organe entier est envahi.

Tantôt, et c'est le cas le plus fréquent, la maladie débute par la région

aryténoïdienne. « Un sujet, adulte, entre vingt et quarante ans d'ordinaire,

voit depuis quelque temps ses forces décliner. Il a eu antérieurement une

pleurésie qui n'a pas fait sa preuve, une bronchite de mauvaise allure, une ou

plusieurs hémoptysics, etc. Il a maigri sans raison, s'est mis à tousser, à cra-

cher; il se plaint de sueurs nocturnes, et l'examen de la poitrine révèle des

signes plus ou moins évidents de tuberculose. Au bout d'un certain temps,

six mois, un an au plus, d'autres fois de très bonne heure..., il commence à

présenter des troubles du côté de la phonation, d'abord légers, mais ne tar-

dant pas a s'aggraver. C'est un abaissement de la tonalité, puis de l'enroue-

ment; la voix est voilée, sourde, rauque ; ensuite survient une aphonie plus ou

moins complète; la toux prend un timbre enroué.... L'examen du larynx

révèle des lésions dont l'ensemble est ordinairement caractéristique. Le voile

du palais, l'épiglotte..., sont d'une pâleia^ inusitée, la région aryténoïdienne est

visiblement déformée. Les saillies et dépi'essions naturelles qu'elle présente

sont méconnaissables, exagérées ou nivelées (Gouguenheim et Tissier ('). » Je

ne pense pas qu'il soit possible de résumer plus claii'ement, et d'une façon

plus saisissante, l'histoire d'environ 80 pour 100 des tuberculeux qui viennent

consulter pour la première fois le médecin au sujet de leurs troubles laryngés.

Et, par malheur, il n'est pas un observateur, chargé d'un service hospitalier

ou d'une consultation externe publique, qui ne soit chaque jour à même de

vérifier, par l'examen de plusieurs malades, l'exactitude de la description de

MM. Gouguenheim et Tissier. L'histoire de ces malheureux est presque tou-

jours la même, leur avenir presque toujours aussi sombre, la marche de leur

maladie, dans la très grande majorité des cas, aussi inexorable.

L'examen laryngoscopique, pratiqué à cette première période delà maladie,

donne des résultats un peu différents suivant les cas. La déformation aryté-

noïdienne est la lésion la plus constante ; elle est causée par l'infiltration de la

muqueuse à ce niveau, et s'accuse par une tuméfaction de toute la région. Le

pli interaryténoïdien a acquis une épaisseur plus ou moins considérable, les

deux aryténoïdes ont pris une forme hémisphérique ou conoïde, les cartilages

de Santorini et de Wrisberg ne sont plus visibles, et la partie postérieure des

ligaments ary-épiglottiques, également tuméfiée, se confond avec les parties

précédentes. Toutes ces l'égions infiltrées présentent une apparence mate,

dépolie, et une coloration i-ouge qui ti anche vivement avec la pâleur de l'épi-

glotte et du pharynx. Cette rougeur du début n'est d'ailleurs pas constante ;

chez les sujets profondément anémiés, elle fait défaut dès le début; chez la

plupart des malades, elle s'éteint à un moment donné, et fait place à une colo-

ration grisâtre, à un aspect plus lisse, parfois comme translucide, si les ulcé-

rations ne se produisent que tardivement. La tuméfaction aryténoïdienne du

début est rarement bien limitée en avant. La région postérieure des cordes

(') Gouguenheim et Tissier, Phtisie laryngée, p. 17i et 175.
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vocales supérieure y participe, cl celles-ci soni, à ce niveau, lunicfiées, élar-

gies, yonHées, rouges cl lisses; elles cachent en partie les extrémités posté-

rieures des cordes vocales sur les(|ucllcs elles chevauchent obliquement. Les

cordes vocales elles-mêmes, depuis les sommets des apophyses vocales, sont

elles-mêmes le plus souvent rosées, épaissies, dépolies dans tonte leur partie

postérieure. Ces lésions du début peuvent être bilatérales et aussi accentuées

(l'un côté que de l'autre; mais plus souvent elles dominent sur une moitié du

larynx, ou bien elles sont tout d'abord et plus ou moins longtemps unilaté-

rales, et ne deviennent bilatérales que plus tard.

Au niveau de la l'égion interaryténoïdienne, immédiatement au-dessus du

niveau des cordes inférieures le plus souvent, la mu(jueuse est recouverte d'un

bouquet de petites saillies papillaires de couleur rose pâle ou grisâtre. Ces sail-

lies semblent s'insérer sur la muqueuse par un pédicule distinct pour chacnn(^

d'elles; leurs extrémités libres, le plus souvent un peu renflées, sont à peu près

au même niveau (pumd le sujet respire, et leur aspect typique est visiljlement

différent de celui (jue présentent les végélations à extrémité amincie de la

même région, implantées sur des saillies lobulées, inégales, et à large base,

moins nomlireuses et de volume très inégal, qu'on observe chez beaucoup de

sujets atleinis de laryngites pachydermiques de causes diverses, ou même de

iuljcrculose laryngée à forme scléreuse et végétante. Je crois donc fermement,

avec MM. Brebion, Gouguenheim et Tissier, et autres,que la constatation de ce

signe chez un snjet atteint de catarrhe léger du larynx a une valeur diagnos-

lique de premier ordre; à la condition que les végélations constatées présen-

lent des caractères particuliers que j'ai indiqués plus haut, et non pas seule-

ment ceux qu'elles alTeclent dans les laryngiles chroniques diverses où l'on ])eut

également en rencontrer.

Lorsque l'infdtralion a atteint un certain degré, et qu'elle s'est étendue d'ar-

rière en avant, dans une étendue variable, aux bandes ventriculaires, aux liga-

nuuds ary-épiglottiques, les ulcérations apparaissent. C'est le plus souvent en

arrière, au niveau de l'extrémité postérieure des cordes vocales et de la région

inleraryténoïdienne voisine, qu'elles débutent. Ou bien elles se montrent à la

i-/'gion aryténoïdienne antérieure et à la partie postérieure des bandes ventricu-

laires. Superficielles, elles peuveni dans certains cas se développer d'cnil ih'c

sur une certaine étendue de la surface mui[ucuse, où elles affectent la forme de

taches grisâtres, à contours irréguliers et mal limités, occupant le même niveau

(jue les parties périphériques non ulcérées. Leur surface est un \)r\\ inégale,

grenue, bourgeonnante en certains points, mais souvent n'offrant pas trace de

végétation. Dans d'autres cas, elles sont d'abord petites, arrondies ou ovalaires,

l»uis elles s'étendent en s'élargissant par leur périphérie, et le plus souvent

suivant l'axe antéro-postérieur du larynx sur les cordes supérieures et inférieu-

res ; de plus, elles se rejoignent entre elles, et de leur confluence résulte une

]>erle de substance à forme irrégulière et festonnée. Profondes, elles gagnent

les couches sous-muqueuses en prenant une configuration cratériforme oufis-

suraire. Dans ce dernier cas, les fissures se rejoignent et donnent à certains

l)oints un aspect déchiqueté, dû à la présence de lambeaux en partie détachés

de la mucpieuse.

Ce serait une erreur manifeste de croire que rn|iparition des lésions ulcé-
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reuses coïncide avec l'arrêt de l'infiltration. Dans beaucoup de cas, et peut-être

même dans le plus grand nombre des cas, il n'en est rien ; les régions ulcérées

continuent à s'épaissir, au niveau des couches sous-jacentes aux ulcérations
;

cl il résulte de la surélévation des éminences aryténoïdiennes,des ligaments ary-

épiglottiques et des bandes ventriculaires infdtrés, en même temps que des

pertes de substance des bords libres de ces dernières, des cordes vocales et de

la région interaryténoïdienne, que l'organe prend une apparence infundiljuli-

l'oi'me. Il n'offre plus alors l'aspect d'un larynx, mais celui d'un orifice béant, à

bords déchiquetés, ulcérés, irréguliers, recouvert de plaques épaisses de muco-

pus ou d'une nappe purulente baignant toute sa surface.

L'infiltration de l'épiglotte, qui, ainsi que je l'ai dit plus haut, n'est pas con-

stante, se produit rarement avant que les ulcérations aient apparu dans les

régions postérieures du larynx. Mais alors elle se montre dans près de la moitié

des cas, et les ulcérations y apparaissent rapidement. Une fois envahi ainsi en

totalité, le larynx est tout à fait méconnaissable. C'est la période ultime, et le

patient, arrivé alors en môme temps à la période terminale de la phtisie pulmo-

naire, ne tarde pas à succomber. Mais, le plus souvent, cette dernière l'a

emporté beaucoup plus tôt, bien avant que les lésions laryngées aient acquis

le degré extrême que nous venons de décrire.

Toutefois, le phtisique peut mourir par son larynx avant que les accidents

pulmonaires aient encore compromis son existence. En pareil cas, c'est presque

toujours à des troubles dyspnéiques qu'il succombe. Tantôt il s'agit d'acci-

dents à marche aiguë, tantôt de troubles respiratoires permanents et pro-

gressifs.

Les premiers sont la conséquence de complications inflammatoires, d'infec-

tions secondaires dues à la pénétration d'agents infectieux phlogogènes par les

surfaces ulcérées : il s'agit, presque toujours, de périchondrites aiguës ary-

ténoïdiennes ou cricoïdiennes , avec ou sans arthrites crico-aryténoïdiennes

concomitantes. Le début des accidents est brusque; il est marqué par de la

fièvre; et, en cas d'arthrite crico-arylénoïdienne, ou de périchondrite posté-

rieure de l'aryténoïde ou du cricoïde, par des douleurs vives à chaque effort de

déglutition, et une dysphagie intense, parfois insurmontable. Lorsqu'il s'agit

au contraire d'une périchondrite de la face antérieure du chaton cricoïdien,

ou, ce qui est beaucoup plus rare, des régions postéro-internes des faces laté-

rales du thyroïde, ce sont les troubles dyspnéiques qui dominent tout d'abord.

Ceux-ci d'ailleurs sont encore fréquents dans le cas précédent, car la phleg-

masie périchondritique ou articulaire donne lieu à l'apparition rapide d'un

œdème inflammatoire plus ou moins étendu, et la tuméfaction peut être assez

considérable, môme si elle est unilatérale, pour déterminer une sténose méca-

nique del'entrée des voies aériennes amenant rapidement l'asphyxie. A l'examen

laryngoscopique, on constate une tuméfaction rouge ou rosée, mollasse,

d'étendue variable, plus marquée au niveau de la lésion cartilagineuse. On
peut parfois, à l'aide de la sonde, se rendre compte du point où la dépression

est le plus facile à produire, et se guider sur ce signe pour user du bistouri

laryngien. Si l'on n'intervient pas et que la dyspnée reste modérée; ou bien si

elle a été conjurée par la trachéotomie, la collection purulente n'a nulle ten-

dance à s'ouvrir rapidement; les accidents aigus se sont amendés depuis long-
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temps, le pus a décollé une étendue varial)le du cartilage et en a d<'jà délcr-

miné la deslruction nécrotique, lors([ue la collection se iraye un passage au

dehors })ar un ou plusieurs trajcis tistuleux. Ceux-ci deviendront dès lors le

chemin de suppurations interniinaljles, et par où des fragments de cartilage

s'écliapiHM'ont parfois de lemps à autre.

Les péi'ichondrites qu'on observe dans le cours ou au début (') de la phtisie

laryngée, il importe île le reman^uer, ne prennent pas toujours cette allure

menaçante. La périchondrite et l'arthrite tuberculeuses, dues ou non à l'exten-

sion d'ulcérations profondes, évoluent beaucoup plus silencieusement que ces

péi'ichondrites secondaires; et lorsqu'elles s'accompag-nent de trajets listuleux

et de phénomènes d'infection secondaire, ceux-ci sont généralement d'intensité

médiocre, à marche subaiguë , et leur évolution peut se faire en quelques

jours sans donner lieu à aucun symptôme inquiétant. La dyspnée manque le

plus souviMit; les douleurs sont moins vives, et les signes objectifs se réduisent

à la constatation d'une tuméfaction œdémateuse, généralement unilatérale,

de l'aryténoïde et de la partie postérieure de son ligament ary-épiglottique.

Si l'articulation est prise, les cordes vocales sup(M'ieure et inférieure du même
C(Mé apparaissent surélevées en arrière, à un niveau supérieur à celui de leurs

congénères du côté opposé. Au bout d'un temps variable, les signes s'atté-

nuent, les symptômes s'amendent . el l'alfcction laryngée reprend sa marche

régulière.

Les sténoses glottiques progressives sont dues , tantôt au rétrécissement

graduel de l'orifice glottique par l'infiltration dilfuse des tissus qui le limitent,

tonlôt à l'immoliilisalion des rubans vocaux en adduction plus ou moins mar-

quée par suite d'arthrites tuberculeuses crico-arythénoïdiennes; tantôt enfin

à des troubles neuro-musculaires de la motilité des cordes vocales.

La première condition s'observe en g'énéral sur des larynx très altérés

<lèjà. (loul l'ouverture est béante, les aryténoïdes immobilisés et enclavés au

milieu d'un tissu d'infiltration lardacé, et son caractère nettement progressif

n'est pas modifié par des accès de spasme glottique intercurrents. Aussi voit-

on fréquemment, en pareil cas, la sténose mécanique atteindre un degré

extrêmement marqué sans que le malade semble s'en préoccuper. Il met. non

sans raison parfois d'ailleurs, sur le compte de sa « bronchite » la difticulté

(ju il éprouve à respirer, et qui est surtout marquée lorsqu'il marche, monte un

escalier, etc. Souvent d'ailleurs cette dyspnée diminue, à un moment donné,

parce que les ulcérations périglottiques creusent une perte de substance qui

facilite le passage de l'air. Rarement elle mène le malade à l'asphyxie, mais

elle hâte la marche des lésions pulmonaires qui progressent d'autant plus que

l'hématose est plus insuffisante.

La seconde condition, agissant seule, est rare. J'en ai cependant, ainsi qu'on

l'a vu. cité un exemple. Mais, même en cas d'arthrite double, on conçoit que

les cordes vocales ne soient pas nécessairement immobilisées en adduction.

Kn cas d'arthi'ite unilatérale, la dyspnée peut manquer, à moins que des acci-

denls ^pasmodi([ues ne la déterminent.

La troisième, qui a été étudiée déjà à l'occasion des paralysies laryngées,

(') \(>yc/. C.AiM AZ : L'mtlirile crico-tu-ylénoïdienno nu ilébiiL de l;i (uberru!o;C ioryiiiiée.

Fraar • ii.i}Jir,i'c, IS87.
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ne nous arrêtera pas longuement ici. Il s'agit de paralysies, soit myopalhiques,

soit névi'opathiques , des muscles crico-aryténoïdiens postérieurs, avec

paroxysmes dyspnéiques dus à des spasmes des adducteurs et des tenseurs.

On trouvera dans l'ouvrage de MM. Gouguenheim et Tissier une étude très

complète de cette question, et il suffira de se reporter au chapitre du pré-

cédent article traitant de la physiologie pathologique des paralysies et con-

tractui'es des muscles laryngés, pour se rendre compte de la valeur relative des

opinions des différents auteurs au sujet de cette question encore à l'étude.

Les symptômes fonctionnels propres à la phthisie laryngée infiltro-ulcéreusc

diffuse sont extrêmement variables. Parmi les symptômes inconstants, indé-

pendamment des troubles dyspnéiques laryngés qui peuvent manquer dans un
grand nombre de cas pendant toute l'évolution de la maladie, nous devons

une mention spéciale à la dysphagie, qui est beaucoup plus fréquente. Krisha-

ber et M. Peter, et j\lM. Gouguenheim et Tissier, ont dit qu'elle existait dans

le quart des cas. Sans doute, dans la pensée de ces auteurs, il s'agit du quart

des cas de phtisie pulmonaire. Mais si l'on ne tient compte que des cas de

phtisie laryngée affectant la forme dont nous nous occupons ici, cette proportion

est certainement beaucoup trop faible. Si j'en crois mon expérience personnelle,

plus des deux tiers des malades éprouvent, à un moment donné, de la douleur

à la déglutition. Cette douleur peut être passagère lorsqu'elle est liée à des

accidents subaigus d'arthrite crico - aryténoïdienne par exemple; elle peut

encore s'amender ou disparaître, après avoir duré un temps variable, chez

certains sujets qui l'ont due à des lésions ulcéreuses ayant évolué favorable-

ment sous l'influence du traitement; mais le plus souvent, une fois qu'elle s'est

montrée, elle persiste
;

et, dans un certain nombre de cas, elle augmente

progressivement et elle acquiert une telle intensité qu'elle empêche absolu-

ment l'alimentation du malade et hâte considérablement la terminaison de la

maladie.

La dyspliagie douloureuse de la phtisie laryngée présente un caractère vrai-

iijcnt singulier, et qui ne se retrouve au même degré dans aucune autre

variété de dysphagie liée à des lésions ulcéreuses de l'arrière-gorge. Ce carac-

tère est de n'être nullement en rapport constant avec le degré et l'étendue de

la lésion qui la détermine, et de tenir presque uniquement à la susceptibilité

spéciale du sujet atteint. Le siège seul des lésions a une influence indéniable

sur l'apparition du symptôme : ce sont les lésions de l'épiglotte et celles de la

région aryténoïdienne qui la déterminent à peu près uniquement.

La douleur à la déglutition peut apparaître de très bonne heure, dès la période

d'infiltration, mais elle peut souvent aussi ne se montrer qu'avec les ulcéra-

tions. A l'épiglotte, ce sont les ulcérations du bord libre, et celles de la face

linguale, qui la déterminent le plus souvent. Elles sont alors mal localisées par

le malade, qui les rapporte vaguement au fond de la gorge. L'irradiation de

la douleur aux oreilles, soit des deux côtés, soit seulement d'un seul, est très

fréquente. Les ulcéi'ations d'un bord vertical de l'épiglotte déterminent plutôt

une douleur unilatérale. A la région aryténoïdienne, les symptômes sont les

mêmes, mais, si les lésions sont unilatérales, le malade les rapporte nettement

à l'un des côtés du cou, et il indique du doigt la région correspondant à la

corne hyoïdienne comme le point le plus douloureux. L'irradiation auriculaire
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osL loiil aussi IVéquenlc que dans le cas précc'-deul. Les I(''siuns (|ui (lélerniincnl

le jilus souvent, la dysphagic sonL les ulcéralions superficielles, sui'loul un peu

élenducs, de la l'ace supérieure de la région. Mais ce ne sont pas les seules :

la périchondritc et l'arthrite crico-arvténoïdiennes, surtout lorsqu'elles s'ac-

compagnent de réaction iidlanimaloire, sont, elles aussi, une cause puissante

de dysphagie.

Dans ce dernier cas, la douleur présente quelcjues caractères parliculiers.

Tout d'abord, elle ne manque que bien rarement, et alors que certains sujets

peuvent ne présenter qu'une dysphagie très modérée, sinon nulle, malgré des

ulcérations énormes ayant détruit en partie l'épiglotte ou la muqueuse aryté-

noïdienne, bien peu manquent de se plaindre si une lésion articulaire avec

(cdème inflammatoire vient à se produire. De plus, la dysphagie liée à l'infil-

tration et aux ulcérations de surface est presque toujours plus marquée pour

les liquides (juc pour les aliments pâteux ou en purée, et elle acquiert son

maximum (piand le malade avale sa salive, à tel point qu'il évite de le faire et

préfère la cracher, ce qui détermine une salivation plus apparente que réelle.

Mais la douleur n'est qu'intermittente, elle n'existe pas en dehors des mouvc-
menls de d(''glulilion ; le malade parle sans souffrance, et souvent on peut

prendre, sons la p(N(u, son larynx entre les doigts et le déplacer sans douleur,

l(irs(pie l épiglotte n'est pas profondément lésée. En cas d'arthrite crico-ary-

lénoïdienne, la dysphagie est constante, aussi marquée pour les liquides que

pour les solides, la douleur ne cesse pas complètement en dehors des mouve-

ments de déglutition; la parole est très p('nible; le malade localise nettement

la sensation douloureuse du côté atteint, et la pression profonde du doigt sur

le côté du larynx la réveille parfois à un haut degré. Les élancements doulou-

leux, avec irradiation à l'oreille, se produisent souvent spontanément.

La douleur à la déglutition de la phtisie laryngée s'accompagne parfois de

troubles mccaniques de la fonction. Les malades avalent de travers, ou bien

ils rejettent les liquides par le nez, bien que le voile du palais ait conservé sa

motilité normale. Ces troubles mécaniques peuvent aussi s'observer sans (jue

la d('"glutition soit douloureuse. Le premier s'observe surtout lorsque le larynx

es! le siège d'une infiltration dilfusc très marquée, et qu'il est à la fois ('paissi,

béant et immobilisé; ou lorscjue l'épiglotte est partiellement ou lolalemeni

déiruile. Dans ce dernier cas il est rare que les malades puissent avaler des

li(pii(les sans s'engouer, à m'oins de Ijoire lentement et à très petits coups. Le
second se voit surtout chez des sujets présentant une infiltration dilfuse de

l'épiglotte d(derminant une immobilisation de cet opercule en situation très

oblique ou horizontale. L'explication physiologique de ces symptômes, aisée et

s'imposant elle-même pour le premier, est pour le second beaucoup plus diffi-

cile. Il n'est d'ailleurs pas très fréquent, et, à l'inverse du premier, il n'est dans

la majorité des cas ([ue transitoire , et disparaît au bout de quel(|ues

semaines (').

La toux ne manque guère dans la phtisie laryngée vulgaire ; mais il est bien

vraisemblable que les lésions pulmonaires en sont la cause et que le larynx

(') Voyez, dans la thèse de M. L.vvenkhe-L.viion (I^aris, 1880), plusieurs oljservalions de

M. F. Vi:i;cin":i;r. où ce symiilonic est noté. — \'oycz aussi, pour les IrouMcs de la (h'phili-

lion dans la phtisie laryngée, la thèse de M. Ferrand (1882).
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n'intervient guère dans sa production. Les altérations de celui-ci se bornent à

moditîer ses caractères : d'abord enrouée, elle devient r^uque; puis quand la

fermeture de la flotte devient incomplète et anormale, elle prend le caractère

éructant, qu'elle conserve longtemps; restant étouffée, mais encore sonore,

alors que le malade est depuis longtemps aphone. Enfin elle peut aussi, dans

({uelques cas, devenir tout à fait chuchotée, comme la voix.

Uexpectoration, comme la toux, est aussi un symptôme broncho-pulmonaire.

Le larynx y prend évidemment part, mais une part négligeable sauf en cas de

périchondrite phlegmoneuse, d'expuition de cartilages nécrosés, etc. L'hémor-

rhagie du larynx en cas de tuberculisation de cet organe est exceptionnelle-

ment rai-e. Ici, les ulcérations, même profondes, ne donnent pas lieu à ces

écoulements sanguins qu'on peut observer chez les syphilitiques et les can-

céreux. On s'explique facilement ce fait si l'on se rappelle qu'à cette période

de la maladie les altérations des vaisseaux ont abouti à l'oblitération ou à

la sténose très accentuée de la plupart d'entre eux, dans toutes les régions

infiltrées. Au début de la maladie, on a observé quelquefois, mais très rare-

ment, des suffusions sanguines sous-muqueuses ou de petites hémorrhagies

superficielles. Krieg figure même, dans son atlas, une larynf/ite Jtémorriiagiqiic

qu'il a observée chez un phtisique dont les lésions laryngées étaient encore au

début.

Je ne m'arrêterai pas longtemps sur les troubles de la plionation. Ils sont

constants, et se montrent dès le début. D'abord la voix se couvre facilement;

elle devient enrouée, faible et sourde, aussitôt que le malade a parlé un peu

longtemps. Puis ces li'oubles dysphoniques deviennent permanents. Chez les

chanteurs, les troubles de la voix chantée précèdent ceux de la voix parlée :

les notes hautes d'abord se perdent, puis l'intensité de la voix diminue, et la

clarté disparaît. Ces troubles vocaux du début paraissent surtout dus à l'insuf-

fisance de la motilité des aryténoïdes, entourée d'un tissu épaissi et ayant

perdu sa souplesse; ainsi qu'au défaut d'énergie musculaire, qui s'oppose à

l'adduction et à la tension suffisantes des cordes vocales. Plus tard, quand

l'infiltration augmente, quand les ulcérations apparaissent, l'enrouement aug-

mente, la voix devient de plus en plus faible et éteinte; au défaut progressif

de la tension et de la tension des cordes viennent s'ajouter les lésions des

bandes ventriculaires, l'occlusion des cavités des ventricules, enfin les lésions

des rubans vocaux eux-mêmes. II n'y a pas de raucité, dans cette forme de

phtisie laryngée, et ce qui reste de voix est souf/lé, éructant comme la toux.

Enfin survient l'aphonie absolue.

La marche de cette forme de phtisie laryngée est le plus souvent lente et

progressive, mais elle est sujette cependant à de très nombreuses variations.

Les unes lui sont imposées soit par les complications laryngées éventuelles

(périchondrites et arthrites secondaires, troubles dyspnéiques, dysphagie et

inanition consécutive, etc.), soit par la marche de l'affection pulmonaii'c con-

comitante; les autres tiennent vraisemblablement au genre de vie du sujet,

à sa profession, etc. Mais il est certain que dans beaucoup de cas il n'existe

aucun parallélisme entre la marche des lésions du larynx et celles des pou-

mons. Les premières peuvent évoluer rapidement sans que les secondes pren-

nent une extension notable; et, plus souvent encore, ces dernières peuvent
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aUcclcr. à un momciil (luiiiié, iiuc niarclic rapide, tandis que les lésions laryn-

gées reslt'nl slalionnaires.

La ilnri'c oscille, en général, cnlrc 10 mois ou 1 an à !2 ans et demi ou

ans. (liiez cerlaiiis phtisiques, les lésions laryngées apparaissent tard et

évoluent rapidement, mais ce fait n'est pas assez IVéïjuent i>our que l'on stiil

autorisé à décrire une « phtisie laryngée terminale », à l'exemple d'isamberl.

La durée relative des périodes d'intiltration et d'ulcération est aussi très

varialtli- suivant les sujets. Enfin, la maladie peut, non seulement s'arrétei-

dans sa marche, mais encore évoluer vers la guéi'ison,et guérir spontanément,

même sans (pie les lésions pulmonaires suivent une ('volulion analogue.

(les cas de guérison spontanée sont d'une extrême rareté; mais il n'est pas

douteux (pi'il en existe. J'ai observé, avec M. Landouzy, une dame d'une tren-

taine d'années, atteinte depuis dix ans d'une tuberculose pulmonaire à laquelle

elle a succombé depuis, et qui, après avoir présenté des lésions tuberculeuses

du lai'ynx. en avait guéri spontauémenl . Elle avait été aphone ou à peu près

pendant près d'une année, et avait eu, à un moment donné, des troubles dys-

pnéiques in([ui(4ants. L'examen laryngoscopique, à cette époque, avait montré

une inlillratinu étendue des aryténoïdes et de leurs ligaments ary-épiglot-

liques: et la trachéotomie avait même été formellement conseillée. ]\L Lan-

douzy l'avait ('vitée en appliipuuit des sangsues au-devant du cou. Lorsque,

([uatre ans plus lard, j'examinai la malade, alors atteinte de tuberculose nasale

végétante, toute la partie postérieure des cordes vocales présentait des cica-

trices manifestes, ainsi que la région aryténo'idienne antérieure, encore défor-

mée, mais les rubans vocaux avaient repris leur blancheur ordinaire, il n'y

avait pas de tuméfaction, et la voix était revenue, depuis plus de deux ans, à

peu près ncjruuile. La malade ne succomba que dix-huit mois plus tard, sans

troul)l(>s laryngés. La guérison du larynx, dans ce cas, s'est donc produite à la

péi iodc ulrcMcuse ; et cependant elle s'est luaintenue pendant piès de (piatre

ans. !•( jus(pr;'i la mort de la malade.

Ti" Forme inîiltro-nlcéreuse circonscrite périglottique . — Lîn certain

nombre di" malades, présentant ou non des lésions pulmonaires tuberculeuses

apprécialdes, ])arfois amaigris et affaiblis, mais parfois aussi vigoureux

encore, ayant conservé de l'appétit et ne toussant pas as^sez pour s'en plaindre,

viennent demander des soins pour des troubles de la voix dont ils ont été

atteints, insidieusement et progressivement, depuis un temps variable. Le plus

souvent il s'agit d'hommes jeunes, de 'io à 7)h ans; beaucoup n'ont pas pré-

senté de troubles de la santé jus({ue-là, d'autres ont été atteints par

l'iniluenza, quelques-uns ont eu la syphilis. Mais, dans un assez grand nombre
de cas aussi, ce sont des sujets ayant dépassé la quarantaine ou la ciiupian-

taine. et très fréquemment alors, si l'on y prend garde, on constate (ju'ils ont

du sucre dans les urines en proportion assez élevée.

L'examen du larynx fait reconnaîln^ qne l'épiglotte, les ligaments ary-épi-

gloltiques. toute la région aryténoi'dienn(> supérieure et postérieure, et parfois

aussi les bandes ventriculaires et la région interaryténoïdi(Mine sont indemnes.

Quelquefois ]<< larynx est manifestement anémié, plus souvent peut-être il

présente de très légers signes de catarrhe diffus, ou un peu de congestion

généralisée. Mais les cordes vocales sont malades : tantôt seulement l'une
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d'entre elles, tantôt toutes les deux. Elles peuvent être malades dans la plus

grande partie de leur longueur; ou seulement dans leur segment moyen, ou

encore dans leur tiers ou leurs deux tiers postérieurs seulement. Dans ce

dernier cas, il n'est pas très rare de voir la région interarj ténoidienne

recouverte des petites saillies papilliformes dont nous avons déjà parlé plus

haut, à un degré variable de développement [état velvétiqiie d'Isambert)
;
mais,

dans cette forme, ce signe manque souvent. Les lésions des cordes vocales

sont variables : tantôt il s'agit d'ulcérations, tantôt d'infiltrations tuberculeuses.

Les ulcérations qui occupent de préférence les segments moyens des cordes

vocales, sur une longueur variable, en ménageant leur région antérieure et

souvent môme leur partie postérieure, ont l'aspect de longues encoches à fond

souvent gaufré ou plissé dans le sens de la longueur de la corde, recouvert de

muco-pus d'un gris jaunâtre, adhérent. La profondeur de l'ulcération diminue

ordinairement du centre à la périphérie, et les bords sont assez nets, non sail-

lants, bien limités ; ordinairement assez réguliers, mais plutôt ondulés que

rectilignes dans le sens antéro-postérieur. Plus tard, les bords peuvent se

décoller, et devenir déchiquetés ou végétants. L'ulcération ne ménage jamais

le bord libre de la corde, mais tantôt elle occupe surtout la face supérieure de

celle-ci, et tantôt au contraire elle a envahi une plus large surface de la face

sous-glottique. Mais, même dans ce dernier cas, les parties non ulcérées des

cordes vocales atteintes sont dépolies et rougeâtres, et le plus souvent plus ou

moins tuméfiées. Presque toute la longueur des deux cordes vocales peut être

ainsi ulcérée, sauf tout à fait en avant, près de l'angle antérieur; et la région

interaryténoïdienne peut alors être aussi elle érodée, ou atteinte de fissures

de profondeur variable ; de soi'te que toute la périphérie de l'orifice glotlique

est ulcérée. Ou bien encore une seule corde vocale est envahie, l'autre ne

semble pas malade et peut naème avoir conservé à peu de chose près son aspect

normal. Lorsqu'on observe pendant un certain temps les malades dont une

seule corde vocale est ainsi ulcérée, on peut voir que l'ulcération croît en

s'étendant en avant et en arrière, mais que sa largeur ne vai'ie pas d'une façon

appréciable. Sa profondeur n'augmente pas beaucoup; et même, à un moment
donné, on peut quelquefois la voir diminuer et devenir en certains points plus

ou moins bourgeonnante. En avant l'ulcération s'arrête, comme je l'ai dit, à

quelques millimètres du thyroïde. En arrière, elle gagne la région interaryté-

noïdienne, mais il est rare qu'elle la dépasse pour envahir d'arrière en avant la

corde vocale opposée. Lorsque celle-ci s'ulcère, on peut se rendre compte de

la façon dont la lésion se développe, et voir que c'est au segment moyen, en

avant de l'apophyse vocale, qu'elle débute. A ce niveau, apparaît une tumé-

faction rosée, un peu bosselée, ovalaire, faisant une saillie légère à la surface

delà corde qui se dépolit presque aussitôt et perd sa blancheur; celte saillie,

en réalité, est plutôt fusiforme qu'ovalaire, car elle donne à une étendue

variable du bord libre une direction bombée, à tel point qu'il n'est pas rare, en

pareil cas, de voir la voix du malade s'améliorer momentanément un peu, grâce

à l'affrontement des cordes dû à l'emboîtement de la saillie dans l'encoche

ulcérée du côté opposé. Au bout d'un temps variable, la saillie en question,

qui généralement a apparu dès son début sur une étendue déterminée et ne

s'accroît pas en surface, cesse aussi de croître en épaisseur. Son centre ou
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sa i(''ij;ion la plus saillante so iccouvrc d'uno plaque jaunàlie, dont la chute

très rapide laisse voir une ulcération qui s'étend en peu de jours à toute l'éten-

due de la région infiltrée.

Lorsqu'on observe les malades dès le début de leurs trouljles vocaux, on ne

trouve pas d'ulcération, mais seulement une infdtration, le plus souvent nnila-

léralc, telle (pie je viens de la décrire, et alors on assiste à son développement.

Cette infiltration circonscrite n'aboutit pas nécessairement à l'ulcération.

Celle-ci peut mancjuer, et l'inlillration évoluer vers la sclérose. En pareil cas

la saillie, à un moment donni-, diminue, ses limites deviennent indistinctes,

la corde vocale reste rouge très longtemps, puis souvent on y voit apparaître

des traînées vasculaires superficielles; celles-ci, plus tard, s'étendent à la sur-

l'ace antérieurement infiltrée, et la saillie disparait en même temps que la rou-

geur diminue. J'ai observé, plusieurs l'ois, ce mode de guérison chez des indi-

vidus atteints de tuberculose pulmonaire manifeste, et je suis tente de le croire

plus fréquent qu'on ne pense. Il s'agissait toujours de sujets c|ui avaient pu se

soumettre, dès le début, à un traitement général sérieux et à des précautions

hygi('>ni(pies sévères. Je citerai, entre autres, le cas d'une dame atteinte de

tuberculose au premier degré, que j'ai soignée avec M. Brissaud, et dont les

lésions pulmonaires ont presque disparu sous l'influence de la créosote à l'in-

l(>riour, du repos, et d'un régime alimentaire approprié. Je citerai encore un

diabétique, que j'ai soigni' avec M. Cornil, et chez lequel il s'est produit,

en même temps qu'une amélioration momentanée de l'état des poumons, la

dispai-ition de l'infiltration d'une corde vocale. Aujourd'hui, les lésions pulmo-

naires se sont de nouveau aggravées, elles sont très (Hendues et l'état général

est devenu lamentable; mais le larynx, absolument guéri depuis 18 mois, est

resté jusqu'ici indemne, malgré plusietn-s laryngites catarrhales subaiguës

survenues dans ces derniers temps.

La guérison .'>po))tance de la forme infiltro-ulcéreusc périglottique peut

encore survenir à la période ulcéreuse. Je ne l'ai vue, à la vérité, qu'une seule

fois, cl elle est bien vraisemblablement très rare. 11 s'agissait d'un malade
atteint de tuberculose pulmonaire des deux sommets, avec signes de ramollis-

sement au début du côté droit; amaigrissement marqué, affaiblissement, sueurs

nocturnes, toux fréquente surtout la nuit, et (expectoration abondante. Les

premiers symptômes broncho-pulmonaires dataient de six mois. L'appétit avait

beaucoup diminué depuis deux mois, et à ce moment était survenu un enroue-

ment i\m avait été en augmentant, et était arrivé à une raucité manjuée. Il

existait une ulcération assez profonde de la face supérieure et du bord libre de

la corde vocale droite, dont elle occupait les deux tiers postérieurs, une fissure

interarylénoïdienne au niveau de l'extnjmité du ruban vocal en arrière, des

V('gélations papillaires et un peu d'épaississement de la région inleraryténoi-

diennc. En même temps, on constatait des signes de léger catarrhe laryngé

ditVus, avec mucosités grisâtres assez abondantes. Les produits du raclage de

l'ulcération pratiqué avec une curette après un nettoyage préalable avec un
tampon d'ouate sèche, furent examinés par M. A. Berlioz, qui y trouva des

bacilles, ainsi que dans les crachats. Le professeur Bouchard, qui me fit l'hon-

neur de me donner son avis au sujet de ce malade, lui prescrivit un régime

alimentaire en rapport avec l'état des voies digeslives; le repos; l'obligation de
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passer l'été, qui commençait, à la campagne, en dormant la i'enètre ouverte,

et de plus la créosote à l'intérieur à la dose de 80 centigrammes par jour. Le

malade retournant en province, je dus me borner à lui conseiller de ménager
sa voix, et lui prescrire pour tout traitement local du larynx des pulvérisa-

tions tièdes de solutions phéniquées et créosotées très légères, qui furent

remplacées quelques semaines plus tard par des pulvérisations de liqueur de

Yan Swieten au quart. Or, six mois après, je ramenai le malade à ^I. Bou-

chard : il avait regagné 18 kilogrammes, repris presque intégralement ses

forces, et ne toussait plus depuis un mois. L'auscultation dénotait une amélio-

ration considérable de l'état des poumons. L'ulcération du larynx était com-
plètement cicatrisée, il ne restait plus qu'un peu de rougeur et d'épaississe-

ment de la région la plus postérieure de la corde vocale : l'enrouement était

très léger lorsque le malade ne parlait pas trop longtemps. Un an plus tard,

les lésions laryngées avaient complètement disparu, et le malade, qui n'a

jamais cessé de prendre, avec des intervalles de repos de 15 jours par trimestre,

de la créosote à la dose de 75 centigrammes à un gramme par jour, est actuel-

lement guéri, depuis trente mois, de son larynx redevenu absolument normal;

ne présente plus que des signes d'auscultation dues à des lésions scléreuses

définitives et limitées, jouit d'une santé parfaite, et ne se préoccupe plus de

son régime alimentaire.

La guérison spontanée complète du larynx est donc possible, quoique excep-

tionnelle, à la période ulcéreuse de l'alTection. Mais il est assez fréquent de

voir l'ulcération, à un moment donné, disparaître pour faire place à des lésions

non plus ulcéreuses et destructives, et au contraire hypertrophiques et végé-

tantes. En pareil cas, au bout d'un temps variable, généralement de plusieurs

mois pendant lesquels l'état du larynx a peu varié, on voit certains points du

fond et des bords de l'ulcération se couvrir de bourgeons arrondis, qui s'ac-

croissent progressivement par leur périphérie et finissent par occuper toute

l'étendue où siégeait la lésion ulcéreuse. La corde ou les cordes antérieurement

ulcérées deviennent noueuses, moniliformes, et semblent presque formées de

lobules faisant des saillies variables, à surface inégale, de couleur rose pâle,

séparés par des étranglements, et non par des sillons étroits et profonds. En
même temps que ces lésions se svibstituent à l'ulcération primitive, elles se

montrent en apparence d'emblée à la région interaryténoïdienne. A la partie

postérieure des cordes vocales inférieures et parfois aussi supérieures, la

muqueuse s'épaissit, et le larynx, totalement modifié, prend l'aspect caractéris-

tique de la tuberculose laryngée à forme scléreuse, fibreuse et végétante,

qui sera décrite plus tard. En pareil cas, si l'on peut dire que l'ulcération a

guéri, c'est par abus de langage, car alors la cicatrisation de l'ulcération n'a

amené qu'une transformation des lésions, et en réalité n'a pas marqué leur

disparition.

C'est là, cependant, une terminaison heureuse de l'affection ulcéreuse; ainsi

que nous le verrons en étudiant la tuberculose scléreuse du larynx. Mais dans

la majorité des cas elle fait défaut. Le plus souvent, les ulcérations détruisent

peu à peu les cordes vocales ou les transforment en lambeaux déchiquetés,

rougeàtres, parfois bordés en certains points de végétations de petit volume.

Toutefois la marche des lésions est ordinairement lente, et le malade peut
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arriver à la période lerniiiiale de sa plitisie pulmonaire sans que rai't'cclion

laryngée ait accusé sa présence par aucun autre symptôme que la dysphonie

progressive et l'aphonie. Dans d'autres cas, défavorables, la tuberculose ulcé-

nuise périglottique, après être restée prescjue stalionnaire pendant un an,

deux ans ou plus, subit des modifications inattendues de sa marche jusque-là

silencieuse, dues à des accidents inflammatoires périchondritiques ou articu-

laires. C'est le plus souvent alors le prélude de la généralisation des lésions

d'abord circonscrites : la plupart des régions jusque-là indemnes s'infiltrent

1 apidemenl, puis s'ulcèrent, et les choses marchent comme à la période lermi-

nah; de la phtisie lai'yngée infiltro-ulcéreuse diffuse.

On voit donc que la forme de phtisie laryngée que j'appelle In/tll ro-u/cci-cuse

i-irconscrite j)éi'i[/lotli<juc ne mérite ce nom et ne possède d'autonomie ( Unique

(ju'en raison du siège des lésions, de leur peu de tendance à s'élendr(\ th^ la

iM'nignité relative des symptômes qu'elh» détermine, et de la lenteui- de sa

marche. D'autre part, elle n'est, dans un certain nombre de cas, qu'un mode
de début de la forme scléreuse et végétante, et tlans beaucoup d'autres aussi,

(pioique bien moins fréquemment, de la forme infiltro-ulcéreuse diffuse termi-

nale. Je crois cependant qu'elle mérite d'être étudiée à part, et cela surtout

parce que, tant à sa périodt; d'infiltration qu'à sa période ulcéreuse, elle est

certainement, de toutes les formes que peut affecter la phtisie laryngée com-

pliquant la tuberculose pulmonaire, celle sur laquelle la thérapeutique laryngo-

ehirurgicale a le plus de prise. Si le malade a conservé un état général satis-

faisant, s'il s'alimente encore, si sa tuberculose pulmonaire évolue sans acci-

dents fébriles, sans à-coups, et que la toux reste modérée ou puisse l'être

par des moyens thérapeutiques appropriés et notamment par l'usage interne

de la créosote à doses suffisantes, on peut guérir le larynx d'un certain nombre
de ces malades, et obtenir non pas seulement des guérisons relatives ou tem-

poraires, mais des guérisons complètes et durables. Ce fait n'est plus douteux

pour moi aujoiuxUbui. .l'en pourrais rapporter un nombre de cas déjà impor-

tant; et, pour m'en tenir aux faits accomplis, je me bornerai à cilei' un

malade, soigné par .M. Tapret à la fin de sa vie, qui a succombé il y a (pielques

uo'i^i à ses lésions })ulmonaires au dernier degré de la cachexie et du marasme,

v't dont le larynx était absolument guéri depuis plus de deux ans quaml il est

mort. J'avais vu le malade à la fin de 1888, avec une infiltration circonscrite

d'une corde inférieure, et quelques semaines plus tard une ulcération consé-

l'utive; en septembre 1881) je pouvais le montrer à M. Heryng presque guéri,

et au printemps de l'année suivante la guérison était complète.

i" Forme scléreuse et végétante. — Cette forme a surtout été bien étudiée

par M. Luc et MM. Gouguenheim et Glover. Mais ces auteurs n'ont pas indi-

(jué le mode de début de l'affection que j'ai signalée plus haut, et qu'elle peut

présenter lorsqu'elle se montre consécutivement à la forme infiltro-ulcéreuse

périglottique circonscrite. Ils se sont bornés à la description de la laryngite

luberculeuse scléreuse d'emblée, ou plutôt consécutive à une infiltration tulier-

culeuse diffuse, superficielle et modérée, ne donnant lieu d'abord ipi à des

signes de catarrhe tenace, dont la gravité n'est guère dévoilée que par la

constatation de lésions pulmonaires spécifiques concomitantes. De plus,

.MM. Gouguenheim et Glover ont fait rentrer dans leur description un certain
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nombre de cas où les lésions sont trop circonscrites ou trop spéciales pour y
trouver place; et qu'ils auraient, à mon sens, plus légitimement rattachés aux
tumeurs tuberculeuses du larynx ou dénommés papillômes laryngiens sans

autre épithcte.

Je crois que la majorité des malades souffrant de celte forme de tuberculose

laryngée sont des sujets chez lesquels le catarrhe chronique du larynx, et

souvent même sa forme hypertrophique pachydermique, préexistent à l'infec-

tion tuberculeuse des poumons et du larynx. Ce sont le plus souvent des

hommes adultes, approchant de la trentaine, ou arrivés à l'âge de 55, 40 ou

même 45 ans. Beaucoup sont d'anciens syphilitiques, la plupart sont des

buveurs, des gens vivant dans la poussière, des cuisiniers, garçons de maga-

sin, boulangers, mécaniciens ou chaudronniers, ou encore des charretiers,

marchands ambulants et autres individus criant en plein air une bonne partie

de la journée ; en majorité ce sont de grands fumeurs, priseurs ou chiqueurs,

ayant du coryza chronique et de la pharyngite chronique dont ils ne se sont

jamais guère préoccupés d'ailleurs. L'affection atteint parfois la femme; et

en pareil cas on retrouve encore une partie des mêmes conditions prédispo-

sant à la laryngite chronique pachydermique : âge (30 ans et plus), lésions

nasales, abus de la voix, excès de boisson, poussières, etc.

Les signes objectifs se rapprochent tellement de ceux de la pachydermie pos-

térieure diffuse du larynx, que la difl'érenciation en est absolument impossible,

pendant un temps variable, dans un assez grand nombre de cas. La cavité

laryngienne peut présenter, dans les deux alfections, la même coloration rouge

sombre, les lésions peuvent de même être symétriques, et si l'enrouement est

modéré et date de loin, si les antécédents du malade l'expliquent, on ne pourra

risquer un diagnostic ferme. Les signes qui plaident en faveur d'une tubercu-

lose scléreuse sont de divers ordres : d'abord la rapidité relative de la marche

de l'affection, qui a procédé par poussées successives, laissant chaque fois la

voix un peu plus altérée, et a amené déjà des lésions accentuées bien que l'en-

rouement soit encore de date récente; puis l'aspect dépoli de la cavité du la-

rynx, s'il est rouge (forme scléreuse hypertrophique) ; ou au contraire l'aspect

souvent luisant de sa surface irrégulièrement bosselée s'il est pâle (forme

fibreuse). L'apparence moniliforme des cordes vocales, ou la présence de

saillies ternes et inégales sur leur face et leur bord libre. L'unitéralité des

lésions, ou leur plus grand développement d'un côté du larynx. L'apparence

sinueuse du bord libre et la présence de bosselures irrégulières d'une ou des

deux bandes ventriculaires, qu'il est plus ordinaire de voir épaissies en arrière

seulement, ou uniformément élargies et tuméfiées dans les laryngites chro-

niques anciennes. Enfin les constatations de nombreuses végétations papilli-

formes interaryténoïdiennes en l'absence de saillies coniques ou mamelonnées,

lobulées, de la môme région seulement épaissie.

Les symptômes de cette forme de laryngite chronique dont la caractéris-

tique est l'absence de lésions ulcéreuses, ne consistent qu'en troubles de la

voix et de la respiration. Les premiers manquent rarement; mais leur intensité

est très variable ; la voix n'est pas couverte, mais rauque, dure, enrouée; et

cette raucité peut présenter tous les degrés. L'aphonie est rare, et ne se pro-

duit que dans les cas où les saillies végétantes s'opposent complètement à
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l'affronlomcnt des cordes et à leurs vibraLioiis ou à celles des fausses cordes.

Ouaul aux troubles respiratoires, ils apparaisseut dans les cas où la sténose

jj;lotti(jue devient progressive, par suite d'hypertrophie diffuse des tissus limitant

l'orilice glottiquc, ou de productions polypoïdes volumineuses ou nombreuses.

Ou peut observer, chez certains malades, des paroxysmes dysj)néiques de

nature spasmodique qui, une fois qu'ils ont apparu (et leur apparition est le

plus souvent tardive), ont tendance à se répéter et deviennent rapidement

menaçants. Je n'ai jamais observé, chez les malades que j'ai en vue dans cette

description, de dysphagie douloureuse; et bien que ce symptôme ait été signalé

par MM. Gouguenheira et Glover, je le tiens pour exceptionnel. Mais il est

moins rare d'observer des troubles mécaniques de la déglutition : certains ma-

lades sont sujets à avaler de travers les aliments solides ou les boissons, ce

(|ui leur occasionne de la toux ou du spasme glottique et les gêne parfois à

un haut degré, temporairement ou plus rarement d'une façon permanente.

La marche de la maladie est très lente, et il est tout à fait exceptionnel de la

voir modilier son évolution, du moins avant la période terminale de l'affection

pulmonaire. A ce moment, on voit (juelquefois l'épiglotte s'infdlrer, la face su-

j)érieure des aryténoïdes des cordes vocales changer d'aspect, et se recouvrir

d'ulcérations superficielles en nombre variable, prenant ensuite des dimensions

plus ou moins étendues. En pareil cas, la dysphagie peut apparaître, surtout

si l'épiglotte s'est infiltrée et ulcérée, mais en réalité il ne s'agit plus là de l'af-

fection primitive; celle-ci s'est transformée en phtisie laryngée ulcéreuse. Mais

ces modifications ne se voient que sur les larynx rouges, hypertrophiés, et non

dans les cas où les lésions sont franchement fibreuses.

5" Tumeurs tuberculeuses du larynx. — Je crois que l'on doit réserver ce

nom aux productions circonscrites, parfois rouges, plus souvent de couleur

pâle et rosée, mùriformes et mamelonnées, renfermant des follicules tubercu-

leux, qu'on voit quelquefois se développer sur les bandes ventricvdaires, à

l'entrée d'un ventricule, à l'angle antérieur des cordes ou sur l'une d'elles,

chez des sujets présentant ou non des signes de tuberculose pulmonaire, mais

dont le larynx ne présente pas d'autre altération appréciable. Il est vraisem-

blable que c'est Andral qui les a rencontrées le premier ou du moins en a le

premier reconnu la nature en les rencontrant sur des cadavres de phtisiques;

mais le premier observateur qui les ait nettement constatées sur le vivant, et

ait déterminé leur nature tuberculeuse par l'examen histologique, est Ariza (de

Madrid), en 1885. Depuis lors, de nombreux auteurs parmi lesquels J. Macken-
zie, Schnitzler, Percy Kidd, Lublinski, Schœffer, Heryng, Gouguenheim,
Gartaz, etc., en ont rapporté des observations, et j'en ai également observé

quelques exemples. Ces tumeurs ont été nombre de fois rencontrées chez des

sujets ne présentant encore que des signes à peine appréciables de lésions

pulmonaires, ou même n'en présentant aucun signe. Les symptômes qu'elles

déterminent sont en rapport avec leur siège et leur volume. Elles récidivent

souvent après leur ablation. On peut cependant parfois éviter leur récidive par

le curettage et les applications topiques appropriées; mais, dans un certain

nombre de cas, le larynx peut être plus tard affecté de tuberculose affectant

une autre forme. Quoi qu'il en soit, cette forme peut être considérée comme
relativement plus bénigne que toutes les autres.

TRAITÉ DE MÉDECINE. — IV. 15
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6° Forme miliaire aiguë. — Cette forme redoutable de la tuberculose laryn-

gée n'apparaît pas toujours dans des conditions identiques. Tantôt elle se

montre chez des malades jusqu'alors indemnes, au moins en apparence, de

manifestations tuberculeuses quelconques, et elle apparaît d'abord au pharynx

pour descendre de haut en bas et envahir le larynx presque immédiatement.

C'est la tuberculose miliaire aiguë pha7-yngo- laryngée dont la connaissance est

due à Isambert, qui en a laissé une description magistrale. Tantôt elle se déve-

loppe chez des phtisiques, parfois encore au début de leur maladie thora-

cique, et dont jusqu'alors le larynx était resté indemne et d'apparence absolu-

ment saine. Dans d'autres cas, elle frappe des individus atteints de tuberculose

nasale primitive, à forme de tumeurs tuberculeuses, ou à forme ulcéreuse;

ou encore d'ulcérations tuberculeuses primitives du pharynx, et ne présentant

aucun signe de phtisie pulmonaire ni aucune lésion du larynx.

Ce qui la caractérise, c'est la présence de granulations miliaires nombreuses,

isolées, disséminées sur toute la surface du larynx et presque constamment

aussi au bord libre et à la face laryngée de l'épiglotte, sur une muqueuse
jusque-là non ulcérée. L'aspect du larynx est tout à fait caractéristique : sur

une muqueuse atteinte d'une tuméfaction inflammatoire généralisée générale-

ment modérée, le plus souvent d'un rouge mat un peu sombre, parfois au

contraire lisse, brillante, décolorée et d'apparence un peu œdémateuse, on voit

un semis de petites granulations d'abord grises, arrondies ou un peu elliptiques

encastrées dans la muqueuse sur laquelle elles font une légère saillie; «u bout

de deux ou trois jours, elles prennent une teinte jaunâtre franchement opaque,

en mêmcî temps qu'elles deviennent un peu plus volumineuses et plus sail-

lantes; mais cet état est de très courte durée, et bientôt, successivement, elles

s'énucléent en laissant à leur place une petite ulcération arrondie, à bords bien

distincts, à fond grisâtre ou gris jaunâtre. Les ulcérations s'étendent rapide-

ment, et les plus rapprochées se réunissent bientôt pour former des pertes de

substances à bords festonnés et polycycliques d'abord, et devenant irréguliers

ensuite. Dès que les ulcérations ont apparu, la tuméfaction de la muqueuse
laryngée augmente, l'infiltration s'accuse, et les altérations prennent l'appa-

rence qu'elles présentent dans la tuberculose laryngée infiltro-ulcéreuse diffuse,

généralisée ; mais les lésions sous-glottiques manquent dans beaucoup de cas,

et ce sont la région arylénoïdienne, les replis ary-épiglottiques, les fausses

cordes et l'épiglotte qui sont atteints au plus haut degré.

Cette forme de tuberculose laryngée est constamment fébrile. Tantôt la

fièvre est continue ; elle coïncide avec le début de l'affection et ne cesse plus

jusqu'à la fin ; mais elle présente toujours des exacerbations, peut-être plus

souvent matulinales que vespérales. Dans certains cas, la courbe thermique

est très irrégulière. La température se maintient parfois aux environs de

59 degrés; mais souvent elle atteint 40 degrés et même 41 degrés. On conçoit

que, dans ces conditions, l'affaiblissement soit l'apide, et que l'étal général

devienne bientôt très grave. De plus, l'alimentation est à peu près impossible :

la dysphagie, en effet, est constante. La douleur à la déglutition est atroce

surtout en cas de tuberculose miliaire pharyngo-laryngée, et je ne pense pas

qu'il existe aucune autre affection de l'arrière-gorge où elle puisse atteindre

un pareil degré d'acuité. Dans la majorité des cas, la douleur n'est pas seule
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ment provoquée par les mouvements de déglutition; elle est à peu près con-

tinue; et la phonation, les mouvements de la tète, la pression au niveau du

larynx, l'exaspèrent. Le plus souvent la douleur n'est pas circonscrite au

larynx, car en pareil cas les ganglions lymphatiques sous-maxillaires et sous-

sterno-mastoïdiens se tuméfient rapidement, au moins dans la majorité des

cas, et deviennent douloureux. Tantôt l'adénopathie est unilatérale et ne porte

que sur deux ou trois ganglions, tantôt elle est hilatérale et plus généralisée.

Dans ce dernier cas, la douleur et la tuméfaction ganglionnaires sont moindres.

L'évolution de la tuberculose laryngée miliaire aiguë est presque toujours

très rapide. Dans quelques cas heureux, extrêmement rares, les lésions peuvent

ralentir un peu leur marche et l'afTection se maintenir quelque temps sous la

'forme infiltro-ulcéreuse ;
mais, dans l'immense majorité des cas, il n'en est pas

ainsi ; et le malade, incapable de s'alimenter, épuisé par la fièvre et la douleur,

est enlevé par des lésions pulmonaires à marche rapide, procédant le plus sou-

vent par poussées successives, ou succombe à des accidents de tuberculose

aiguë généralisée. Les cas les plus graves me semblent être ceux dans les-

quels l'envahissement du larynx et des poumons a lieu de haut en bas, à la

suite des lésions tuberculeuses initiales, soit des fosses nasales, soit surtout du

pharynx. .l'ai eu l'occasion d'observer un certain nombre de malades de ce

genre; et chez aucun d'eux la durée de la maladie n'a atteint trois mois (').

La forme miliaire aiguë de la tuberculose laryngée ne semble pas liée à des

conditions étiologiques particulières. ,Jc l'ai observée chez quelques hommes
âgés de vingt-cinq à trente-cinq ans : une fois sous forme de tuberculose

miliaire pharyngo-laryngée ; une autre fois à la suite d'une tuberculose ulcé-

reuse d'une amygdale et du pharynx; une troisième chez un phtisique atteint

de lésions très légères d'un sommet. Je l'ai vue chez deux femmes ; l'une de

vingt et un ans, également atteinte de légères lésions pulmonaires ; l'autre de

trente-sept ans, consécutivement à des lésions tuberculeuses des fosses nasales.

Sa gravité est extrême : elle tue toujours, et rapidement, le malade qu'elle

atteint.

Il importe de distinguer nettement la tuberculose miliaire laryngée aiguë

diffuse, que je viens de décrire, des cas où l'on voit, dans le cours de la tuber-

culose laryngée infiltro-ulcéreuse chronique commune, apparaître dans le

larynx des tubercules isolés des glandes, aux cordes supérieures, à la région

aryténoïdienne, et à la région sous-glottique postérieure. Ces phénomènes
coïncident presque toujours avec des poussées de même nature se produisant

dans les poumons. Ils aggravent la sil nation du malade et sont d'un fâcheux

pronostic, mais sont loin de présenter la gravité immédiate de la phtisie miliaire

diffuse du larynx. C-elle-ci, je le répète, frappe d'emblée tout l'organe ou sa

plus grande étendue, alors qu'il est encore sain ou ne présente que des lésions

circonscrites et peu avancées; elle ne procède pas par poussées successives, et

les lésions destructives qu'elles déterminent ne rétrocèdent jamais.

Pronostic. — Quel est le pronostic de la tuberculose du larynx? C'est

là une question à laquelle la réponse semble facile, de prime abord. Comme il

est malheureusement hors de doute que la très grande majorité des malades

(') J'ai communiqué trois de ces cas au Congrès inlernallonal de lanjngoloyic de Paris

en 1889. (Voyez Comptes rendus, rédigés par M. CAnT.\z, pages o\ et 52.)
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atteints de tuberculose du larynx succombent au bout de quelques années, on

en conclut que l'affection comporte un pronostic d'une extrême gravité et,

sauf exceptions rares, inexorable. Mais si l'on veut examiner les choses de près,

et, se rappelant que dans l'immense majorité des cas la tuberculose laryngée

coïncide avec la phtisie pulmonaire, chercher quel rôle ont joué les lésions

laryngées dans l'évolution de la maladie, quelles modifications elles lui ont

imposées, et préciser exactement dans quelle mesure elles ont précipité la

terminaison fatale, on s'aperçoit que la question devient complexe et ne peut

être résolue aussi snnplement. De plus, il importe de déterminer aussi le

pronostic propre de la tuberculose laryngée considérée comme une localisation

de l'infection bacillaire ; c'est-à-dire de rechercher si elle est susceptible de

guérir ou de s'arrêter dans sa marche, de se rendre compte des conséquences

qu'entraîne, par elle-même, son évolution complète, des accidents que peuvent

déterminer certaines de ses complications locales éventuelles. Il convient donc,

pour étudier le pronostic de la phtisie laryngée, d'examiner en premier lieu

les modifications qui lui sont imposées par les lésions pulmonaires concomi-

tantes et l'état du sujet, et ensuite ses variations suivant la forme anatomo-

clinique de l'afTection laryngée elle-même.

Mais nous ne pouvons nous dispenser, bien qu'en réalité cette question doive

se rattacher plutôt à l'étude de la phtisie pulmonaire, de dire quelques mots des

modifications qu'impose au pronostic de cette dernière la coexistence de

lésions tuberculeuses du larynx. Cette complication, évidemment, est toujours

fâcheuse. Mais il serait excessif de la considérer, dans tous les cas, comme un

accident d'une gravité telle, que son apparition présage fatalement une

aggravation progressive des lésions thoraciques. Certes, si la tuberculose

envahit le larynx sous la forme miliaire aiguë diffuse, le malade est irrémédia-

blement perdu, à bref délai, dans tous les cas. Si elle s'y montre sous la forme

infiltro-ulcéreuse et qu'elle frappe d'abord l'épiglotte, la certitude presque

absolue de l'apparition précoce d'une dysphagie douloureuse dont les consé-

quences immédiates seront, d'abord la difficulté de l'alimentation, et ensuite

l'inanitiation progressive, et les conséquences secondaires l'affaiblissement

rapide du malade et l'extension consécutive de ses lésions pulmonaires, assom-

brit alors singulièrement le pronostic général de la maladie. Lorsque, sous cette

même forme, elle débute par la région aryténoïdienne, la situation est moins

grave; car l'affection laryngée peut marcher très lentement, ou rester long-

temps stationnaire, et le malade peut, à l'exception de l'altération de la voix,

n'en pas ressentir pendant longtemps de conséquences immédiatement

fâcheuses. L'apparition de la période ulcéreuse, en annonçant l'imminence

de la dysphagie douloureuse, en exposant le malade aux arthrites et aux

périchondrites secondaires et à marche aiguë, ou bacillaires et à marche
lente, ainsi qu'aux troubles dyspnéiques rapidement croissants ou lentement

progressifs qui en sont assez souvent la conséquence, est toujours un signe

des plus fâcheux. Peu importe que le poumon soit à ce moment encore dans

un état l'elativement satisfaisant; car, si la dysphagie ou la sténose glottique

surviennent, les lésions pulmonaires s'aggraveront sûrement et rapidement, et

l'état général du malade s'altérera fatalement à très bref délai. La forme

catarrhale de la phtisie laryngée, tant qu'elle l'este telle et qu'elle ne donne
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lien qu'à des érosions des cordes vocales, n'influe pas sur les lésions pulmo-

naires. Il en est de même de la forme infillro-ulcéreuse circonscrile périglol-

lique, qui évolue très lentement. Dans ces deux cas, l'enrouement et l'aphonie

peuvent être seuls, pendant bien longtemps, à déceler l'affection du larynx.

La forme scléreuse et végétante, lorsqu'elle détermine de la sténose laryngée

progressive par obstruction mécanique, ne tarde pas à entraîner des consé-

(|uences redoutables. ,Je ne parle pas seulement des cas extrêmes où la dyspnée

aboutit à l'asphyxie, mais bien de ceux où, sans que le malade accuse de

dyspnée quelque peu pénible, il existe cependant une diminution du calibre

d'entrée des voies aériennes assez marquée pour qu'il en résulte une insuf-

sance respiratoire, toujours préjudiciable lorsqu'elle est continue, surtout

lorsqu'elle atteint un malade auquel luie large aération pulmonaire est d'au-

tant plus nécessaire que ses poumons ne fonctionnent plus dans toute leur

étendue. Les tumeurs tuberculeuses peu.vent aussi avoir le même résultat.

On voit, d'après ce qui précède, que l'influence de l'affection laryngée sur

la marche des lésions thoraciques est en somme assez variable, et qu'elle

dépend de la forme anatomo-clinique de la laryngite, de la marche qu'elle suit,

et surtout de l'apparition précoce ou tardive, ou de l'absence constante, pen-

dant son évolution, de sténose gloltique ou de dysphogie douloureuse. Dès

lors, si, dans le plus grand nombre des cas, cette influence est fâcheuse et

manifeste, dans beaucoup d'autres elle est douteuse ou nulle, et l'on n'est pas

autorisé à déclarer que l'envahissement du larynx présage une terminaison

rapide et prochaine, et fait perdre tout espoir de prolonger la vie du malade.

Aujourd'hui que le traitement de la phtisie pulmonaire n'est plus seule-

ment symptomatique, que la curabilité de l'affection est démontrée, et que les

formes plus particulièrement curables de la maladie commencent à être mieux

connues, on ne cherche plus seulen^ent, comme autrefois, à faire vivre les phti-

siques, on s'efforce de les guérir. Dès lors, lorsqu'un phtisique vraisemblable-

ment curaljle, c'est à-dire dont la guérison est possible, et qui a déjà été mani-

festement amélioré par un traitement convenable, vient à être atteint des

premiers symptômes d'une tuberculose laryngée, il devient d'une importance

majeure de savoir si cette évenlualilé le condamne, et signifie l'impossibilité

de sa guérison. La tuberculose du larynx qui, nous l'avons vu, est certainement

susceplible de guérison spontanée pendant une assez longue période de son

évolution dans le plus grand nombre de ses formes cliniques, mais qui, d'autre

part, semble guérir spontanément moins souvent encore que la tuberculose

pulmonaire, est-elle susceptible de guérir sous l'influence de procédés théra-

peutiques locaux, comme d'autres tuberculoses localisées, cutanées, ganglion-

naires, osseuses, articulaires? Si oui, on peut espérer que, la guérison de la

localisation tuberculeuse du larynx étant obtenue, celle du poumon ne cessera

pas d'être possible ou probable. Si non, on devra s'attendre à voir l'affection

laryngée tuer le malade qui, sans elle, eût peut-être triomphé de l'affection pul-

monaire. On peut, aujourd'hui, faire à cette question capitale une réponse

ferme et précise, et aflirmer que, dans certaines conditions, et lorsqu'elle se

présente sous certaines formes analomo-cliniques liien déterminées, la tuber-

culose du larynx est thérapeutiquement curable. Quelques-unes de ces formes

cliniques ne sont guère susceptibles que de guérisons temporaires; mais d'au-
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Ij-es peuvent être amenées à une guérison complète et définitive, ou du moins
de très longue durée, si le malade se soumet avec courage et persévérance aux

soins d'un médecin auquel la mise en oeuvre constante et prolongée, journalière

et répétée, des manœuvres laryngoscopiques, ait assuré une expérience clinique

et une habileté technique suffisantes pour qu'il puisse obtenir de la thérapeu-

tique locale tout ce qu'elle est capable de donner.

Les formes curables sont, par ordre de curabilité : l^les tumeurs tubercu-

leuses du larynx; 2" la tuberculose laryngée infiltro -ulcéreuse périglottique

circonscrite; 5° la forme catarrhale; ¥ la tuberculose laryngée scléreuse et

végétante
;
puis, mais à un bien moindre degré, et d'autant plus malaisément

que l'affection est plus ancienne et avancée ;
5° la forme infiltro-ulcéreuse dif-

fuse sans lésions de l'épiglotte ;
6° la même forme avec lésions de l'épiglotte.

Les chances de guérison, pour chacune de ces formes, sont d'autant plus

grandes que les forces du malade sont mieux conservées, son appétit meilleur,

qu'il tousse moins et soustrait plus complètement son larynx aux irritations

extérieures et à l'exercice de la voix. Ces conditions, comme on voit, ne sont

point connexes à l'étendue, et encore moins au degré, des lésions pulmonaires.

Celles-ci fussent-elles à peine appréciables, très circonscrites, et à leur début,

si le malade a de la fièvre, de l'anorexie, de la dépression et de l'accablement,

il est dans des conditions infiniment moins favorables, au point de vue de l'effi-

cacité du traitement endo-laryngé (ses lésions laryngées étant même très légères)

qu'un malade ayant du ramollissement des sommets, des cavernes plus ou moins

étendues , des lésions laryngées de même forme et plus avancées que le pre-

mier mais ayant conservé de la vigueur, de l'appétit, et qui est demeuré exempt

de symptômes fébriles.

Cette curabilité de la tuberculose laryngée atteint-elle un degré assez élevé

pour qu'on puisse, étant donné un malade atteint d'une des formes les plus

favorables, et se trouvant dans les conditions les meilleures, conclure que, dans

ce cas particulier, l'intervention thérapeutique amènera vraisemblablement la

guérison cherchée, et qu'au contraire un insuccès, bien que possible, n'est pas

probable? Loin de là. La guérison, quelle que soit la forme de tuberculose laryn-

gée à laquelle on ait affaire, doit être considérée, dans tous les cas, comme
une exception à la règle. Cette exception est plus fréquente dans certaines

formes, moins dans d'autres, mais elle ne cesse pas d'être rare. Quelque encou-

rageantes que soient certaines publications récentes, elles ne doivent pas cepen-

dant faire naître des espérances trompeuses : les statistiques dans lesquelles le

nombre des guérisons diffère à peine de celui des insuccès doivent être regar-

dées comme des séries exceptionnellement heureuses que leurs auteurs ne

reverront qu'après des séries d'échecs autrement longues que les premières.

Toutefois il importe de ne pas perdre de vue qu'à côté de la guérison com-

plète et définitive, qui est exceptionnelle, prennent place la guérison temporaire,

déjà beaucoup moins rare, puis les amélioi'ations, plus fréquentes encore, et

le maintien des lésions à l'état stationnaire, qui, dans certaines formes, la

tuberculose scléreuse par exemple, est presque la règle lorsque le malade se

soumet à une surveillance régulière et constante. Ce qu'il importe de savoir,

c'est que la guérison de la tuberculose du larynx ne doit pas faire plus par-

ticulièrement espérer celle des poumons, car elle peut être obtenue sans que
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la marche des lésions pulmonaires soit modifiée, et beaucoup de malades guéris

de leur larynx succombent à leur afl'ection pulmonaire. Bien que ces faits puis-

sent se voir, ainsi que j'en ai cité plus haut des exemples, chez des malades

dont le larynx n'a été soumis à aucun traitement local, et puissent alors être con-

sidérés comme des cas de guérison spontanée, ils sont cependant beaucoup

moins rares chez les sujets qui ont guéri à la suite d'interventions endo-laryn-

gées continuées jusqu'à la disparition des lésions. L'écart est assez considé-

rable pour que l'efficacité du traitement local ne puisse être mise en doute et

(|ue les auteurs soient d'accord sur ce point, et ne se séparent que sur le degré

de cette efficacité, les conditions qui la favorisent, les indications et la valeur

relative des diverses méthodes et des difîérenls médicaments topiques dont

nous })arlerons plus tard à l'occasion du traitement.

Diagnostic. — Le diagnostic de la tuberculose du larynx ne présente de

difficultés sérieuses que dans un certain nombre de cas particuliers. Dans sa

forme catarrhale, elle ne peut guère être confondue qu'avec une laryngite

catarrhale subaiguc prolongée simple, ou avec une laryngite syphilitique

secondaire érythémateuse à caractères mal accusés, ou une laryngite de même
nature à forme érosive.

Lorsque le sujet ne présente pas de signes nets de tuberculisation pulmo-

naires, mais que l'auscultation laisse l'oreille indécise, que l'état général du
sujet s'est manifestement altéré depuis peu, on peut craindre à bon droit la

spécificité d'une laryngite catarrhale à peine subaiguë, ne présentant pas de

caractères objectifs particuliers, mais dont le début insidieux remontant à

six semaines tm deux à trois mois, la marche d'abord intermittente, puis con-

linue, ne trouvent pas d'explication étiologique satisfaisante. La présence d'éro-

sions ne pourra éclairer le diagnostic que si celles-ci n'ont pas les caractères

propres aux érosions catarrhales, et présentent l'apparence propre aux lésions

érosives tuberculeuses. Je ne reviendrai pas ici sur la description de ces lésions,

(jui a déjà été faite ailleurs.

Si le sujet, suspect de tuberculose ou reconnu tuberculeux, a pris récem-

ment la syphilis, il importe de déterminer la nature des lésions laryngées qu'il

présente; car, bien que la syphilis du larynx l'expose grandement à la tubercu-

lose laryngée consécutive, le pronostic sera cependant infiniment plus grave si

celle-ci est déjà en cause que si les lésions sont syphilitiques. Là encore les

caractères objectifs, le siège, la disposition des érosions, feront reconnaître si les

lésions sont catarrhales, tuberculeuses ou syphilitiques dans les cas où celles-ci

ne présenteront rien d'exceptionnel. Dans les cas douteux, l'absence de signes

physiques d'auscultation quelque peu nets, la constatation d'une polyadéno-

pathie cervicale indolente, coïncidant avec des traces de l'accident primitif et

de l'adénopathie inguinale, ou mieux encore avec des syphilides papulo-

érosivesbucco-pharyngées, permettront d'attribuer les troubles de l'état général

à la .syphilis, et d'éliminer la tuberculose laryngée. Au contraire l'absence de

lésions syphilitiques actuelles de la gorge et d'ailleurs, l'ancienneté relative de

l'infection vénérienne, la pâleur de la voûte palatine et de la gorge, seront des

signes de présomption de grande importance en faveur de la tuberculose, si,

même en l'absence de signes d'auscultation caractéristiques, l'hérédité, la notion

d'une pleurésie antécédente, l'altération de l'état général sans cause qui puisse
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l'expliquer, plaident en faveur d'une prédisposition certaine à la phtisie pulmo-

naire (').

L'érythème syphilitique secondaire, que je crois être le seul vraiment spéci-

fique et que je distingue des hypérémies laryngées ou des laryngites érythéma-

teuses simples, ne durant jamais plus d'une semaine, dont les syphilitiques sont

très fréquemment atteints pendant la période secondaire et souvent beaucoup

plus tard encore, présente des caractères trop particuliers pour être confondu

avec une laryngite tuberculeuse catarrhale au début; et, même lorsque son

apparition tardive, l'absence de lésions nettement caractéristiques concomi-

tantes, tant au pharynx qu'ailleurs, et le faible degré de l'adénopathie cervicale,

ne facilitent pas son diagnostic, l'erreur n'est que rarement excusable.

La forme infiltro-ulcéreuse diffuse du larynx est facile à reconnaître dans la

grande majorité des cas. J'ai suffisamment insisté sur les caractères objectifs

différentiels des lésions ulcéreuses et des infiltrations, leurs sièges de prédilec-

tion, ainsi que sur la marche ordinaire des accidents si différente dans la syphilis

tertiaire de ce qu'elle est dans la tuberculose, pour y revenir ici. Je me bor-

nerai à appeler encore une fois l'attention sur la possibilité de la tuberculisa-

tion secondaire d'une lésion ulcéreuse syphilitique (^), et à indiquer le moyen
le plus sûr de trancher le diagnostic dans les cas douteux : la recherche

des bacilles tuberculeux dans les produits de raclage des ulcérations, dont la

valeur diagnostique est décisive si elle donne un résultat positif, en l'absence de

lésions pulmonaires encore nettement appréciables, mais n'est réelle, en cas

de résultats négatifs, que si les recherches ont porté sur de nombreuses pré-

parations, et sur des matières recueillies à plusieurs reprises et sur des points

différents.

Les cas les plus embarrassants sont ceux qu'on observe chez des sujets

manifestement syphilitiques et présentant des traces de lésions tardives, héré-

ditaires ou non, et dont les ulcérations siègent à l'épiglotte. Les ulcérations

tuberculeuses profondes et précoces, multiples et siégeant au bord libre, en

partie détruit et à la face linguale, peuvent se voir alors que la région posté-

rieure du larynx ne présente que des signes d'inflammation, de la rougeur et

de la tuméfaction diffuse modérées. En pareil cas, en l'absence de signes d'aus-

cultation ou de symptômes généraux, l'examen bactériologique est parfois le

seul moyen de faire un diagnostic ferme sans attendre que la marche des

lésions puisse lui servir de base.

Il est à peine nécessaire de parler des différences que la tuberculose infiltro-

ulcéreuse diffuse présente avec le cancer du larynx, tant à la période d'infil-

tration qu'à sa période ulcéreuse. Il ne peut s'agir ici que de cancer diffus; or,

son unilatéralité persistante, ses caractères objectifs avant et après l'ulcération,

déjà indiqués à l'occasion du diagnostic des lésions syphilitiques du larynx,

l'immobilité précoce de la corde vocale où il siège, la coloration de la muqueuse,

l'intégrité de la corde opposée, l'âge du malade, plus tard l'odeur de l'haleine,

la conservation d'un bon état général pendant une longue période de l'évolu-

*) Consultez la thèse de M. Moure, De la syphilis et de la phtisie laryngées au point de

vue du diagnostic. Paris 1879.

(-) Voyez ScHNiTZLER, Wien,mcd. Presse, 1880.

—

Cardone, Arch. ital. de laringologia,\%%(>.

— Grundwald, Miiunch. med. Woch, 1887.— Luc, Arch. de laryngologie. 1890.
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lion di' ht lésion, on même temps quo l'absence de tout signe de tuberculose,

ne permettent pas de confondre les deux affections (').

(Vest surtout lorsqu'il s'agit d'une tuberculose à forme infiltro-ulcéreuse

périglottique circonscrite, quand il n'existe encore qu'une ulcération d'une

corde vocale, siégeant sur la face supérieure et le bord libre, que le diagnostic

avec la syphilis est délicat, lorsqu'il s'agit d'un individu vigoureux encore,

n'ayant que des signes d'auscultation douteux, ne toussant pas ou ne toussant

que peu, et présentant d'autre part des traces de lésions syphilitiques ter-

tiaires caractéristiques, ou affirmant avoir été atteint quehjues années aupara-

vant de syphilis constitutionnelle manifeste. A la période d'infiltration, le dia-

gnostic différentiel se basera sur la forme irrégulièrement mamelonnée, l'aspect

terne, mat et dépoli, la coloration rosée de la saillie tuberculeuse qui ne varie

pas jusqu'à l'apparition de l'ulcération, alors que la gomme passe très rapide-

ment du rouge au jaunâtre durant la même période, augmente plus rapidement

de volume, a une surface plutôt lisse, une forme plus régulièrement arrondie,

ou du moins plus régulièrement bosselée, si par exception elle présente cet

aspect. A la période d'ulcération, la nature syphilitique de la lésion s'affirmera

par ses bords taillés à pic, entourés d'un halo rouge, qui manque dans le cas

d'ulcération gommeuse tuberculeuse, dont l'ulcération vient, en diminuant peu

à peu de profondeur, al teindre des bords plats et ne s'accusant que par la dé-

marcation qu'ils forment entre l'ulcération grisâtre et la muqueuse uniformé-

ment rose ou rouge dans une étendue assez considérable. Si l'ulcération

tuberculeuse siège au niveau du bord libre et de la face inférieure de la corde

vocale, la rareté des gommes syphilitiques sous-glottiques devra être prise

en considération. Les infiltrations syphilitiques gommeuses, superficielles,

jaunâtres, à contours sinueux, et les ulcérations qui leur succèdent risquent

certainement moins que les gommes circonscrites de donner lieu à une erreur.

Si l'âge du malade, l'absence de signes physiques de probabilité de tubercu-

lose pidmonaire et la conservation absolue de la ^anté générale faisaient

douter de la nature bacillaire de la lésion sans ({ue l'anamnèse permette de la

rattacher à la syphilis, on devrait éliminer la possibilité d'un épithélioma de

la corde vocale au début. En cas d'épithélioma, les limites de la saillie sont

indécises, la corde où elle siège est le plus souvent congeslionnée ou enflam-

mée, alors (jue la corde saine a conservé son intégrité, sa blancheur, son

aspect nacré, si le sujet ne présente pas de laryngite chronique antécédente.

La tumeur est tantôt d'un nnige sombre foncé et lisse bien que mamelonnée,

tantôt elle est d'une coloration plutôt bleuâtre ou grisâtre peu uniforme

et en même temps rugueuse et d'aspect nettement verruqueux
;
or, l'un et

l'autre de ces deux aspects ne se rencontrent pas en cas de tuberculose. Mais

la tumeur épithéliomateuse peut ne pas être aussi bien caractérisée : on

(') Le cancer pharyngo-laryiKjc, ou cancer à cheval, à l'inverse du cancer intra-laryngé,

détermine de la dysphagie douloureuse, et peut entraver l'alimenlntion du malade qui

s'affaiblit rapidement et parfois se tuberculise. J'ai observé un cas de ce genre, dont mon
regretté maître le professeur Trélat a rapporté l'histoire {Clinique chirurgicale, tome II,

p. 154). Quant on n'observe un de ces malades que lorsqu'il est déjcà atteint de tuberculose
du poumon, le diagnostic peut présenter quelques difficultés. Toutefois l'asiiect des lésions

et l'odeur de l'haleine font reconnaître la nature de l'affection laryngée, lui pareil cas, la

présence presque constante d'adénopathie cervicale vient encore en aide au diagnostic.
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pourrait cependant alors diagnostiquer encore très sûrement sa nature, si Ton
constatait que la corde vocale où elle siège, sans présenter de signes de para-

lysie ou de parésie, se meut plus difficilement et moins largement que la

corde saine. C'est là un signe dont j'ai déjà indiqué précédemment la très

grande valeur diagnostique.

Les tumeurs tuberculeuses du larynx; molles, friables, et non fermes

comme les productions épithéliomateuses le sont d'ordinaire même lorsqu'elles

sont plutôt pédiculées que sessiles et superficielles que pénétrantes, seront

souvent prises pour des papillomes. Ces derniers d'ailleurs, ainsi que nous

l'avons dit, peuvent s'observer chez les phtisiques en même temps que des

lésions tuberculeuses laryngées ne donnant lieu qu'à des signes de catarrhe

diffus. L'examen histologique de ces polypes, dont l'ablation est facile en

raison de leur friabilité, fera seul reconnaître exactement leur nature.

Je ne reviendrai pas ici sur les difficultés que peut présenter dans certains

cas le diagnostic de la pachydermie laryngée simple ou alcoolique, ou encore

post-syphilitique, avec la phtisie laryngée à forme scléreuse, fibreuse, et végé-

tante. J'ai déjà indiqué certains caractères que présente souvent cette der-

nière et qui manquent presque toujours dans les autres : on pourra assez sou-

vent les utiliser comme moyen de diagnostic. Lorsque les signes cliniques ne

suffiront pas à déterminer la nature de l'affection on devra recourir à l'examen

histologique de fragments de la muqueuse végétante ou épaissie enlevés avec

la pince tranchante. Si l'on y trouye des follicules tuberculeux ou qu'on y
colore des bacilles, la question sera tranchée; mais au cas où l'on ne trouve-

rait ni bacilles, ni tubercules, et seulement des lésions d'inflammation chro-

nique à forme hypertrophique, la probabilité de la tuberculose ne serait pas

pour cela diminuée à un degré quelconque, et la constatation faite n'aurait

aucune valeur.

La tuberculose miliaire laryngée aiguë diffuse est tellement différente, tant

que les granvUations n'ont pas été toutes remplacées par des ulcérations, déjà

confluentes pour la plupart, de toutes les autres affections non tuberculeuses

du larynx, qu'il n'est pas possible de les méconnaître même lorsqu'on les voit

pour la première fois. Leur coloration grise et transparente, et plus tard jaune

et opaque, leurs dimensions toujours égales entre elles dans chaque cas et

dans tous les cas, leur forme arrondie et régulière, leur surface lisse, leur

disposition en semis également reparti sur les deux moitiés de l'organe, en

plus grand nombre au niveau de la région aryténoïdienne et des bandes ven-

triculaires que sur Tépiglotte et ses replis, ainsi que les cordes vocales, les

différencient nettement des vésicules herpétiques, seule lésion qui s'en rap-

proche assez pour lui être comparable. Dans beaucoup de cas cependant,

lorsque l'on verra apparaître chez un tuberculeux déjà avancé un semis de

nodules jaunâtres sur les bandes ventriculaires et la région aryténoïdienne, on

devra penser à la tuberculose des glandes acineuses ; et il ne sera plus douteux

que c'est bien à cette variété qu'on a affaire, si l'on constate les mêmes lésions

sous la glotte et dans la trachée, en arrière. Mais, dans les autres cas, la

coexistence de lésions tuberculeuses pharyngées, ou nasales, ou de lésions

pulmonaires au début seulement, la gravité des symptômes généraux, la dou-

leur aiguë à la déglutition qui est le symptôme dont les malades se plaignent



PHTISIE LARYNGÉE. 235

loul d'abord et demandent instamment à être soulagés, assureront le dia-

gnostic dès le début; et la marche des accidents permettra encore, lorsque

le larynx sera déjà infdtré et ulcéré de toutes parts, de se rendre compte de

la façon dont l'alTection a débuté, de la gravité de son pronostic, et malheu-

reusement aussi de l'impuissance de la thérapeutique non seulement à guérir

la maladie, mais encore à pallier ses symptômes et à calmer la douleur.

Traitement. — J'ai déjà indiqué, à propos du pronostic, l'ordre de cura-

I)ilité des diverses formes cliniques de tuberculose laryngée. Certaines d'entre

elles, les formes pscudo-polypeusc, pcriglottique et scléreusc, sont toujours,

quels que soient leur degré d'extension et leur ancienneté, justiciables d'un trai-

tement direct et ayant pour objectif la guérison, si l'état du malade ne contre-

indique pas l'intervention. L'amélioration est presque constante, et souvent

très marquée, si le traitement est bien conduit et suffisamment prolongé. La
forme catarrhalc diffuse demande à être soignée localement, mais le traitement

curalif donne des résultats tout à fait incertains et il est impossible jusqu'ici

d'en préciser exactement les indications. Quant à la forme infiltro-ulcéreuse

diffuse, elle n'est justiciable du traitement curalif que dans un certain nombre
de cas; le degré des lésions, leur étendue, leur siège, doivent être pris en consi-

dération dans chaque cas particulier : le plus grand nombre des malades ne

retirera aucun bénéfice du traitement; un certain nombre seront améliorés;

quelques-uns paraîtront guéris, au moins momentanément, mais bien peu

échapperont à une récidive plus ou moins rapide. Le traitement curalif, laryngo-

chirurgical, de la tuberculose du larynx, ne saurait être ici qu'indiqué briè-

vement ; il est très difficile à appliquer et à conduire, et ainsi que je l'ai dit

déjà ne saurait être entrepris que par un médecin rompu à la pratique des

manœuvres laryngoscopiques.

Dans les formes catarrhalcs, les applications topicjues de caustiques chimi-

ques peuvent suffire à amener la cicatrisation des éi"Osions. On emploie dans

ce but divers liquides caustiques, entre autre l'acide chromique, très vanté

par Isambert, et ensuite par Heryng ; la créosote, conseillée par j\L Cadier;

l'acide lactique, employé d'aboi'd et très recommandé par Krause, puis par

Heryng. Ce dernier topique est aujourd'hui celui que la grande majorité des

auteurs considèrent comme le plus efficace.

Mais dans les formes infiUro-ulcéreuses et autres, les caustiques ne donnent

que de médiocres résultats, si on borne le traitement à leur application sur les

tissus malades. Dans ces cas, on a d'abord utilisé le galvano-cautère
;
puis on

a fait précéder les applications caustiques chimiques de scarifications pro-

fondes (Schmidt) de la muqueuse, facilitant leur pénétration dans les couches

profondes. Mais les résultats thérapeutiques ne sont devenus réellement positifs

que grâce à Heryng (de 'S'^arsovie), qui a montré que le seul moyen d'obtenir des

cicatrisations durables et complètes, et d'avoir chance d'éviter le retour de

nouvelles pertes de substance, était de pratiquer Yévidement des régions ulcé-

rées, y compris les tissus infiltrés sous-jacents aux ulcérations, et l'ablation

aussi complète que possible des tissus infiltrés non encore ulcérés. On y réussit

à l'aide de curettes tranchantes de dimensions et de formes appropriées à la

région du larynx qu'elles doivent atteindre, de pinces emporte-jjièces ou à

cuillers trancitantes, etc. L'hémorrhagie est très médiocre, si l'intervention n'a
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porté que sur des tissus malades, car ceux-ci, comme on sait, sont très pauvres

en vaisseaux et ceux qu'ils renferment sont de très médiocre volume. Les sur-

faces cruentées sont ensuite frottées énergiquement avec des caustiques (acide

lactique, acide chromique, etc). Grâce à l'emploi préalable de la cocaïne, en

badigeonnages ou en injections sous-muqueuses (Heryng), qui permet d'obtenir

l'anesthésie locale du larynx, ces interventions peuvent être bien supportées

par les patients dans la majorité des cas. Dans les formes scléreuses, végé-

tantes, dans les cas d'infiltrations circonscrites ou de tumeurs, la même mé-
thode trouve son indication : on pratique de même l'ablation de la plus grande

partie possible des tissus malades, et la cautérisation antiseptique de la surface

cruentée. Au lieu d'applications caustiques consécutives, certains auteurs ont

recours à des topiques antiseptiques peu ou pas caustiques : glycérine créo-

sotée ou phéniquée faibles, chlorure de zinc, naphlol camphré, glycérine iodo-

formée, insufflation de poudres d'iodoforme, d'iodol, d'aristol, etc. J'emploie,

depuis trois ans, le naphtol sulforiciné (10 pour 100) et le phénol sulforiciné

(10 à 40 pour 100) que je considère comme les topiques les plus efficaces en

pareil cas. Les applications topiques sont renouvelées tous les jours ou tous les

deux jours, et les curettages pratiqués d'abord à courts intervalles, tant qu'il

reste des tissus malades abordables, et repris plus tard s'il y a lieu.

Dans les cas où le but du traitement ne saurait être qvie de ralentir la marche

des lésions et de prévenir la sténose glottique en cas de végétations exubé-

rantes ou d'infdtrations sous-glotti.ques exagérées, on met en œuvre les mêmes
procédés thérapeutiques, en se bornant à agir sur les points les plus malades

et à libérer la glotte obstruée.

Dans toutes les formes catarrhales,érosives, ulcéreuses,aussi bien que lorsqu'il

existe des plaies opératoires, il est utile de soumettre le malade à l'usage des pul-

vérisations de liquides antiseptiques répétées, dont l'action bienfaisante est cer-

taine. Les solutions de phénol à 1 pour 1000, celles de sidjlimé à 1 pour 5000, sont

les plus avantageuses ; mais elles pourront être dédoublées sile malade les sup-

porte mal. On s'en sert avec l'aide d'un petit pulvérisateur à vapeur de Siegle,

devant lequel se place le malade, respirant largement, la bouche largement ou-

verte, la langue hors de la bouche et maintenue ainsi avec les doigts, qui la saisis-

sent après en avoir couvert l'extrémité avec un pli du mouchoir, ce qui l'em-

pêche de glisser. On fait faire deux ou trois pulvérisations par jour, chacune

de 3 ou 4 minutes de durée. Celte pratique diminue les chances d'infection

secondaii^e, déterge toujours un peu les surfaces suppurantes, et diminue les

sécrétions dans beaucoup de cas. Au début, elle détermine parfois des quintes

de toux et des efforts de vomissement, mais généralement l'habitude met vite

fin à ces phénomènes d'intolérance. Ceux-ci peuvent cependant persister chez

quelques malades, et demeurer assez accusés pour qu'on soit obligé de renon-

cer à l'emploi des pulvérisations; mais ces faits sont rares.

A ces divers procédés de traitement local se joindront l'emploi méthodique et

régulier des moyens thérapeutiques généraux, la pratique des règles d'hygiène

et de diététique qui s'adressent à la tuberculose pulmonaii'e concomitante ou me-

naçante, ainsi que l'attention à remplir les indications commandées par les com-

plications éventuelles. Je ne m'arrêterai ici qu'à celles qui dépendent du larynx,

et dont les plus redoutables sont la dysphagie et la dyspnée par sténose glottique.
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La dysphagie douloureuse duc à des ulcéralions épiglotliqucs ou aryléuoï-

dieuues csL un symptôme d'uue ténacilé parfois désesp6ranl(\ Les applications

de glycérine phéniquée, de phénol sulforiciné, de glycérine créosotée, faites

peu de temps avant le repas sur les ulcérations, la diminuent quelquefois

notablement ou même la font à peu près disparaître, mais dans d'autres cas, le

seul moyen d'obtenir une disparition temporaire de la douleur est de recourir

aux badigeonnages du larynx avec une solution de cocaïne, avant chaque repas.

On peut apprendre aux malades à faire ces badigeonnages eux-mêmes : si les

ulcérations siègent au bord libre de l'épiglolle, la manœuvre n'offre aucune

difficulté; si elles siègent à la face linguale, ou à la région aryténoïdienne,

il faut que le sujet s'y exerce pendant quelques jours avant de bien les réussir.

Les malades sont pendant quelque temps très soulagés par ce procédé, mais il

ne tarde pas à perdre de son efficacité ; les solutions employées doivent cire de

plus en plus fortes, et le contact du pinceau ou du tampon d'ouate imbibé du

topique plus prolongé, pour que le patient en b('néficie. Dans beaucoup de

cas, la cocaïne finit par devenir à peu près inutile. Elle est presque impuis-

sante, ou du moins absolument insuffisante, lorsqu'on a recours à elle pour

calmer la dysphagie atroce des malades atteints de tuberculose miliaire aigui-

laryngée et pharyngée. Il n'existe en pareil cas d'autre ressource que les injec-

tions de morphine à haute dose pour donner aux malades un peu de répit, et

les aider à supporter leurs douleurs.

Il en est de même lorsque la douleur est due à une arthrite crico-aryté-

noïdienne ou à une périchondrite postérieure de l'aryténoïde ou du cricoïde.

Violente, excessive, presque subite, en cas de poussée infectieuse suppurative

aiguë, elle finit par diminuer plus lard, et devient souvent très peu accusée

après que le pus s'est évacué spontanément ou à la suite d'une intervention

opératoire. Intermittente, ou mieux rémittente, et sujette à des paroxysmes

de quelques jours, quelquefois une à deux semaines de durée, lorsqu'elle

dépend de lésions j)érichondriti({ues ou articulaires tuberculeuses donnant lieu

à des poussées inllammatoires sub-aiguês récidivanles, elle peut faire com-
plèlemenl défaut si ces poussées elles-mêmes manquent. Dans aucun cas, il

n'est possilde de la modifier par des applications médicamenteuses locales;

mais, surtout lorsqu'elle survient comme conséquence de poussées inflamma-

toires profondes sub-aiguës, on peut souvent abréger sa durée et diminuer son

intensité en traitant les accidents inflammatoires eux-mêmes. Indépendamment
des pulvérisations antiseptiques, le traitement consiste à faire, au-devant du

larynx, des applications de compresses imbibées d'eau à la température la plus

élevée (ju'on puisse supporter, qu'on recouvre ensuite d'une cravate de tafl'etas

gommé assez large pour empêcher l'évaporation et ralentir ainsi le refroidisse-

ment. Dès que celui-ci se fait sentir, on renouvelle les compresses. Si l'on a eu

recours à ce moyen dès le début des phénomènes douloureux ou autres, et qu'on

en continue l'emploi sans interruption pendant tout le temps où le malade veille,

en lui substituant l'application d'une cravate de ouat-e quand le malade s'endort,

et le reprenant dès le réveil, on voit le plus souvent les symptômes s'atténuer

assez rapidement. Si ceux-ci ont débuté brusquement et sont d'emblée assez

accusés, si l'œdème du larynx est étendu et un peu considt'rable, on devra

recourir à une légère saignée locale pratiquée en appliquant au-devant du cou
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deux ou Irois sangsues dès le début des accidents. Souvent la saignée locale

suffit à produire en quelques heures une diminution considérable de la tumé-

faction œdémateuse du larynx, et à calmer en même temps les phénomènes

dyspnéiques et les -symptômes douloureux. Dans les cas très légers, au con-

traire, le même résultat peut être obtenu par l'application sur la même région

d'un vésicatoire volant rectangulaire, haut de 5 à 6 centimètres environ et large

de o centimètres seulement. Certains malades se trouvent assez soulagés par

ce moyen, pour y recourir d'eux-mêmes quand ils s'aperçoivent d'une aggra-

vation, même légère, des symptômes. Mais si la périchondrite ne cède pas à

ces moyens antiphlogistiques et qu'elle aboutisse à la suppuration, la tuméfac-

tion œdémateuse ou l'infiltration séro-purulente peut s'accentuer et s'étendre

au point de déterminer, soit mécaniquement, soit par l'entrave qu'elle met au

fonctionnement des muscles dilatateurs ou à la mobilité des articulations pos-

térieures du larynx, des troubles respiratoires menaçants. En pareil cas, on

pourra tenter de ponctionner, avec la lancette pharyngienne, la région où l'on

soupçonne la présence d'une collection purulente; mais, si l'on n'obtient pas

ainsi une évacuation d'une certaine quantité de pus, on ne devra pas hésiter à

conjurer les accidents dyspnéiques en pratiquant la trachéotomie. Plus tard,

quand l'asphyxie ne sera plus à craindre, on renouvellera les tentatives d'éva-

cuation opératoire de l'abcès.

Je ne m'arrête pas au traitement des périchondrites de la région thyroïdienne

antérieure, d'ailleurs rares. L'ouverture de l'abcès est évidemment nécessaire

et elle doit être faite dès que la fluctuation est appréciable. La sténose glot-

tique permanente, mécanique, lorsqu'elle ne peut être notablement atténuée

par les procédés chirurgicaux endo-laryngés, commande de même impérieuse-

ment la trachéotomie, même lorsque le malade, habitué à respirer par vme

glotte insuffisante, ne présente pas de dyspnée proprement dite. Il en est de

même de la sténose paralytique ou d'origine articulaire. A fortiori la trachéo-

tomie s'impose-t-elle, avec urgence, cette fois, dès que l'insuffisance respira-

Loire permanente s'est compliquée d'accès dyspnéiques de nature spasmodique,

même si leur durée et leur intensité n'ont pas été assez considérables pour

que le malade se soit senti sérieusement menacé. On a dès lors tout avantage

à opérer : l'ouverture de la trachée est suivie, dans la très grande majorité

des cas, d'une amélioration marquée, bien que temporaire, de l'état général du

malade
;
l'usage d'une canule à soupape lui assure la conservation de ce qui

lui reste de voix ; enfin le patient est désormais à l'abri des angoisses terribles

qui font de la mort par suffocation l'une des terminaisons les plus redoutables

des affections graves du larynx.

1" novembre 1892.



ASTHME

Par M. E. BRISSADD.

Ce n'esl pns dans l'élymologie (7.(70jj(.aiv£'.v) qu'on trouvera le sens actuel du mot
asthme. Il devrait signifier halètement, essoiif/ïement. L'usage lui a réservé une

acception plus restreinte ('). Asthme et dyspnée furent longtemps synonymes.

On ne s'explique pas autrement que les auteurs des deux derniers siècles,

grands classificateurs entre tous, aient admis des variétés d'asthme si nom-

breuses : Sauvages n'en comptait pas moins de dix-huit.

Cependant, parmi toutes ces formes, il y en avait une que les observateurs

de l'antiquité et les médecins arabes avaient considérée comme très spéciale :

la forme convulsive {asthma convulsivum) ou, plus exactement, spasmodique

{astitma spasiicum). C'est celle-là qui, de nos jours, s'appele asthme essentiel

ou asthme vrai. Nous ne dirons pas les vicissitudes de ce mot, les théories

pathogéniques, les discussions qu'il a soulevées. Même à présent, aucune

définition de l'asthme ne donnerait satisfaction à tous. Mais, en ne quittant pas

le terrain de la clinique, on peut soutenir que l'asthme est une névrose consis-

tant en crises de dyspnée spasmodique, le plus souvent accompagnées de troubles

vaso-sécréloires des muqueuses des voies aériennes.

Donc trois éléments fondamentaux caractérisent la maladie :

1" La crise, c'est-à-dire que la dyspnée n'est pas permanente; elle survient à

intervalles variables, quelquefois périodiques, comme la migraine, l'épilepsie;

2" La dyspnée; celle-ci est vraiment spéciale, en ce sens qu'elle est seulement

expiratoire, ou peu s'en faut, comme l'emphysème, à l'inverse des dyspnées

d'origine congestive ou phlegmasique
;

'ù" Les troubles vaso-sécrétoires; toutes les muqueuses de l'appareil respira-

toire deviennent, en quelques instants, le siège d'une abondante exsudation :

les bronchioles, les bronches, la trachée, le larynx, les fosses nasales, et jus-

qu'aux muqueuses du canal nasal et de la conjonclive participent à cette sou-

daine hypcrcrinie. Le produit de sécrétion des bronchioles appelle surtout

l'attention, en raison de sa viscosité exceptionnelle, de la nature des éléments

(') Comme beaucoup d'outrcs mots de notre vocabulaire médical, celui-ci a été emprunté
h la l'auconnerie. L'asiiDi était une dyspnée des oiseaux chasseurs, provoquée parles chan-
gements brusques de température; un disait un • oiseau asmc ».
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figurés (cellules ou cristaux) qu'il renferme, aussi enfin en i-aison du rôle qu'on

lui a fait jouer dans le mécanisme de la dyspnée paroxystique.

Ces trois caractères fondamentaux ne peuvent, bien entendu, servir qu'à la

définition de la forme classique. L'asthme, en etîet, comme la plupart des

névroses, comporte une foule de variétés individuelles; et puis, avec le temps,

il subit des modifications qui altèrent plus ou moins la pureté du type.

Nous y reviendrons dans un instant. Mais, d'abord, nous décrirons la crise,

telle qu'elle se manifeste lorsque aucun phénomène accessoire ne vient la com-
pliquer.

Grises et attaques d'asthme. — Il faut, en premier lieu, signaler

deux sensations prodromiques sur lesquelles bon nombre de médecins asthma-

tiques ont insisté avec une remarquable concordance : un goût de la salive,

difficile à définir, et une pesanteur spéciale de l'estomac, sans dyspepsie véri-

table et sans inappétence. C'est un avertissement significatif, quoique presque

imperceptible ; son heure est celle du repas du soir.

Cependant le sujet s'est couché bien portant et s'est endormi d'un bon som-

meil. Environ trois heures après, il est réveillé par la difficulté même de sa

respiration, et à ce moment précis la crise éclate. C'est une crise de dyspnée

simple, au début, avec oppression précordiale d'intensité variable et d'ailleurs

inconstante. Le malade qui, l'éprouvant pour la première fois, ne se rend pas

compte de la nature de son mal, s'alarme promptement, croit qu'il va étoulTer,

se précipite hors de son lit, ouvre les fenêtres et fait effort de tous ses muscles,

pour donner un plus libre passage à l'air dans ses voies respiratoires ; il n'est

calmé que momentanément par l'air frais du dehors. Alors il s'assied, penché

en avant, les mains ou les coudes appuyés sur les genoux, et, instinctivement,

s'évertue à mettre en jeu tous les dilatateurs de la cage thoracique. Une sueur

abondante l'imprègne ; la face s'injecte, quelquefois se cyanose et même se

tuméfie; le mucus pituitaire s'écoule des fosses nasales et provoque des éter-

nuements. La respiration devient sonore; les râles sibilants et ronflants s'en-

tendent à distance. Les choses durent ainsi pendant deux heures environ, quel-

quefois plus, mais rarement moins. Peu à peu l'orage se calme, l'oppression

est moins angoissante. Jusqu'alors le malade n'avait pas toussé; il tousse main-

tenant, et expectore des mucosités abondantes, épaisses, grisâtres, mélangées

de spume, et au milieu desquelles nagent de petites masses opalines, arron-

dies, gélatineuses, que Laënnec appelait « crachats perlés ».

L'expectoration est, en général, le signe que la crise touche à sa fin.

L'asthmatique expérimenté ne s'y trompe guère. Elle lui apporte toujours du

soulagement et semble lui démontrer que, l'obstacle à la pénétration de l'air

étant éliminé, la respiration va reprendre son ampleur normale. Peu importe

pour le moment l'interprétation; la crise est terminée. Une copieuse émission

d'urine en marque souvent l'issue définitive, et le sommeil vient, profond,

réparateur.

Le lendemain matin, il ne subsiste que le souvenir de cette alarme; quelque-

fois on constate encore une persistance de la bouffissure faciale avec légère

injection des sclérotiques. Mais la respiration est redevenue libre, et à part une

sensation de fatigue générale, sans anorexie, d'ailleurs, ni trouble gastrique.
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rien ne fait supposer un retour oiï'ensif du mal. Ce retour a lieu cependant, dès

la nuit suivante, à peu près à la même heure et sans provocation appréciable.

La seconde crise éclate, identique à la première, si ce n'est qu'elle a générale-

ment moins de violence; elle se déroule et se termine de la même façon. Et il

en est ainsi, quatre, six, huit, dix nuits successives, quelquefois même davan-

tage. Une sorte de rythme inexplicable préside à l'apparition de ces crises.

Chez certains sujets, le moment est d'une précision clironométrique
; ce n'esi

pas à onze heures ou minuit tniviron, c'est « à onze heures vingt », c'est « à

minuit dix » qu'a lieu le réveil ; il n 'y a là rien d'exagéré ou de légen-

daire. C'est la stricte vérité; les livres classiques en font foi par une abon-

dance d'exemples dont l'authenticité est incontestable, et il n'y aurait pas lieu

de s'y arrêter, si la périodicité même de ce mal, si son étonnante ponctua-

lité n'étaient pas le meilleur argument à invoquer en faveur de son origine

nerveuse.

Une série de crises nocturnes successives s'appelle, dans le langage des ma-
lades, une attaque (Tastlime. C'est la même formule que pour la goutte. Dans
l'intervalle des atta(jues, la santé est ce qu'elle est d'habitude, c'est-à-dire

parfaite pour les uns et agrémentée de troubles divers pour les autres. Nous
reviendrons sur ce point ultérieurement. La seconde attaque ressemble à la

première atlatpie, comme la seconde crise ressemble à la première crise. L'épo-

que de son apparition est généralement la même, comme aussi son évolution

et le noml)re des crises dont elle se compose. La troisième ressemble à la

seconde.... el ainsi de suite. Il y a des asthmatiques dont les attaques et les

crises sont immuables dans tous leurs caractères pendant toute la durée de

leur vie. Ilssonl déjà, sous ce rapport, comparables à certains épileptiques.

Ceux-là, il faut le dire immédiatement, constituent l'exception; chez les autres,

qui sont l'imniense majorité, la répétition des attaques, leur intensité, le rap-

prochement i)rogressif de leurs intervalles entraînent des troubles plus ou
moins profonds et durables du mécanisme respiratoire. Il ne s'agit plus d'un

syndrome défini. Les paroxysmies qui subsistent sont difficiles à distinguer de
l'emphysème permanent et du catarrhe chronique qu'ils ont provoqués. Si l'on

veut alors s'y reconnaître dans l'ensemble morbide, parfois très compliqué,

que la névrose initiale a préparé de si longue date, il faut revenir sur le passé

et chercher la nature du mal dans ses premières manifestations, à l'époque où
elle n'existait encore que pour elle-même.

Nous allons donc procéder à l'analyse des principaux symptômes de la crise

primordiale. On y retrouvera tous les caractères d'une authenti([ue et grande
névrose.

Analyses des symptômes. — La crise. — Il est presque inutile d'in-

sisler sur le fait de la crise elle-même, c'est-à-dire de ce passage soudain de
l'i-tat tic sanl(> à l'état de maladie, auquel le mot crise, détourné de son sens
primitif, peut convenir sans restriction. Nous en avons déjà dit assez sur ce
Itoint pour (pi'il ne subsiste aucun doute touchant la signification symptoma-
li({U(" (le l'accès d'asthme. Les crises, dans toutes les névroses, n'ont-elles pas
la même soudaineté? Qu'il s'agisse de l'asthme ou de l'angine de poitrine, du
tic facial convulsif ou de l'épilepsie, le passage de l'état de santé à l'état de

Tis.\nii iiE suinEciM;. — IV. 16
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maladie, toutes réserves faites pour les variantes individuelles, obéissent à la

même fatalité. L'imprévu est leur loi.

Les prodromes de la crise. — Si quelque signe prémonitoire l'annonce

— et nous savons qu'il en est souvent ainsi — c'est un témoignage de

plus; une impression fugitive, vague, indéfinissable, mais profondément
sentie, prélude à tout ce qui va suivre : ce n'est qu'un souffle, et nous
l'appelons Vaura.

Périodicité. — Les retours périodiques des attaques à des dates fixes, aux
mômes saisons, aux mêmes mois, rapprochent l'asthme de la goutte; il s'en

faut que cela l'écarté des névroses. Sous ce rapport certaines circonstances

étiologiques semblent appartenir à l'asthme en propre; nous les réservons pour
plus tard.

La dyspnée. — Lorsque la crise s'est déclarée, la dyspnée atteint en peu

de temps son maximum d'intensité. Nous avons dit qu'elle consistait presque

exclusivement dans une difficulté de l'expiration. De cela le malade se rend

évidemment mal compte ; mais qu'on examine avec soin la conformation et les

mouvements de son thorax et l'on verra que l'air pénètre librement : tous les

efforts du patient tendent à contracter les muscles expirateurs. La poitrine

est globuleuse, les épaules sont soulevées, le dos s'arrondit, les espaces inter-

costaux sont distendus. Au moment de l'expiration la paroi abdominale anté-

rieure se contracte, au moment de l'inspiration elle ne se soulève plus. Faut-il

admettre que la sécrétion surabondante des dernières bronchioles empêche la

sortie de l'air inspiré? Nullement, car l'asthme n'implique pas forcément

l'hypercrinie bronchique, et c'est peut-être dans les formes dites sèches, que la

difficulté de l'expiration est le plus prononcée.

La distension permanente de la poitrine et le travail des muscles expiraleurs

n'ont pas d'autre cause que le spasme des inspirateurs. Cette cause est indiscu-

table; elle se voit. Parmi les muscles en question le diaphragme joue le rôle

le plus important. Il est le siège d'une conti-action tonique qui augmente tous

les diamètres du thorax, qui abaisse la limite inférieure de matité hépatique,

qui immobilise l'ombilic, qui se traduit même quelquefois par une véritable

crampe, tenace et poignante, sur toute la circonférence du rebord costal. Les

inspirateurs accessoires (scalènes, sterno-mastoïdien, trapèze, etc.), plus acces-

sibles à l'examen direct, surtout si le sujet est maigre, font « des cordes sous

la peau », et il est hors de doute que leurs fibi'es sont en état de spasme per-

manent. L'exploration de ces muscles est souvent même douloureuse. Bref,

leur participation au spasme inspiratoire total accroît dans une forte proportion

la difficulté de l'expiration.

Percussion, auscultation. — A l'inverse de ce qu'on observe dans les

dyspnées d'origine congestive, la percussion ne révèle que la perméabilité ou

la forte distension des alvéoles : dans le premier cas, sonorité normale; dans

le second, sonorité exagérée etmême tympanisme. Quant aux signes stéthosco-

pique, ils s'entendent à distance, ce sont des râles sonores, à profusion, mêlés

vers la fin de la crise de râles humides, mais la sibilance l'emporte toujours,

même pendant le stade d'expectoration
;
jamais on n'entend de souffle à pro-
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prement parler, jamais surloul de sou/'/ïe ihspii-aloirc. Si le murmure vésicu-

laire prend le caractère de la respiration forte ou supplémentaire, c'est seulement

pendant l'cxpiralion, et ce signe a moins d iiniiorlance par lui-même ipie par

la longue durée de l'expiration qui permet de le percevoir.

Le prolongement de l'expiration est en effet un des phénomènes par lesquels

l'asthme — si l'on y regarde hien — est le mieux caractérisé. Tandis que

chez l'homme sain, l'expiration dure moins ([ue l'inspiration, c'est l'inverse

qu'on observe chez l'asthmatique en état de crise, et cela dans des proportions

qui varient, pour la durée de l'expiration, de deux à trois fois la durée de l'in-

spiration. La différence est beaucoup plus appréciable encore à l'auscultation

du poumon (ju'à l'inspection simple du thorax.

L'élasticité du parenchyme pulmonaire cjui, dans les condilions de santé,

rc'alise à elle seule l'expulsion de l'air respiré, est ici loin de suffire à sa tâche. Le
retrait de l'organe n'est pas possible si d'autres forces n'interviennent pas. Alors

ou voit entrer en jeu, sous l'effort de la volonté du patient, tout cet appareil

(les muscles expirateurs, dont les contractions savamment combinées sont encore

impuissanics à surnu)nler rol)stacle. Le malade » pousse », comme on dit vulgai-

rement; pousaif. C'est exactement ce qui se voit dans l'emphysème, et, à

[)remière vue, les deux états morbides pourraient être confondus. Cependant

le mécanisme de la dyspnée est différent; chez l'emphysémateux, l'élasticité

pulmonaire est amoindrie une fois pour toutes. Le mal est irrémédiable, l'expi-

ration est toujours orlivc, même en dehors des causes accidentelles qui exa-

gèrent la dyspnée, telles que les bronchites aiguës, les fluxions catarrhales,

les troubles circulatoires d'origine cardiaque, voire même une crise surajoutée

d'asthme essentiel. Au contraire, dans l'asthme vrai, rien n'est irrévocable; la

'dyspnée est passagère; il n'est pas possible d'invoquer une lésion durable.

On ne peut admettre qu'un obstacle temporaire, spasmodique ou sécrétoire,

l'un ou l'autre peut-être. Ne voit-on pas, dans tout cela, percer la théorie de

l'asthnic iHM'veux ?

Les sécrétions. — L'expectoration est })énible. Les crachats sont com-
pacts, coUanls: l'encombrement des petites lironches par des mucosités si

épaisses ue peul qu'augmenter la gêne respiratoire. Et alors comment se

fait-il que l'inspiration resie relativement facile? En réalité elle n'est pas

facile, atlendu (pie le thorax garde, en quelque sorte, l'attitude do l'in-

spiration Ionique. .Mais le besoin d'air est le même, puisque le renouvelle-

ment est inqiossiblc.

L'expectoration. — Il y a des accès (pii se terminent sans expectoration;

peut-être n'en doit-on pas conclure que le catarrhe, en pareil cas, a fait com-
plètement défaut. Un exsudât a pu se déplacer des petites bronches vers les

grosses, sans être expulsé au dehors immédiatement.

Quoi qu'il en soit, l'expectoration est habituelle; d'ordinaire elle est peu
abondante; d'ordinaire aussi, elle manque entièrement pendant les premiers

stades de l'accès, et n'apparaît qu'à la fin. Les crachats sont spumeux, d'un

blanc grisâtre, formés d'un mucus d(> consistance (épaisse, rarement sangui-

nolent. 11 est facile d'y reconnaître, surtout à la loupe, de petits bouchons
opalescenis, secs, élastiques, résistant à l'écrasement. On y a trouvé un
exsudât spiroïdc, des cristaux, des cellules assez particulières, autant d'élé-
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ments auxquels a été altribué un rôle important et dont il nous faut dire

quelques mots.

Curschmann ('), Ungar, ont insisté beaucoup sur la présence de Vexsudat

spiroïde : il s'agit de pelotons de fdaments muqueux, eni'oulés en spirale et

parcourus, suivant leur longueur, par une cavité centrale remplie d'air.

Ungar admet que ces fdaments, sécrétés par les bronches, les obstruent,

et constituent, par obstacle mécanique, la cause essentielle de l'accès

d'asthme. Mais il résulte des recherches de Vierordt, von Jacksch, etc.,

et de Curschmann lui-même que ces productions se rencontrent aussi chez

des pneumoniques.

Leyden, d'autre part, a découvert les « cristaux asthmatiques »; ce sont des

cristaux octaédriques, constitués probablement par des phosphates organi-

ques; ils sont parfaitement semblables à ceux que Ghai'cot, le premier, et

Neumann avaient observés dans la rate et la moelle des os chez des leucémi-

ques : on les a dénommés pour cette raison cristaux de Charcot-Leyden. Les

constatations de Leyden ont été plusieurs fois confirmées.

Enfin F. Millier, élève d'Ehrlich, signale à son tour, dans les crachats des

asthmatiques, des éléments particuliers, qui sont les cellules éosinophiles ou

cellules d'E/irlicli. Il s'agit de leucocytes d'une variété spéciale, découverts dans

le sang par Ehrlich, et se distinguant par l'affinité de leurs granulations cellu-

laires pour l'éosine. Divers observateurs, Schwarze, Spilling, Neusser, Canon,

et Leyden à son tour, garantissent le fait. D'après ce dernier auteur, les

cellules d'Ehrlich se rencontrent dans les crachats des asthmatiques en même
temps que les cristaux. Il existe une certaine proportion entre l'abondance

respective de ces deux éléments; tous deux apparaissent avec l'accès, et

disparaissent de l'expectoration peu de temps après. Ils ne sont, ni l'un ni

l'autre toutefois, absolument pathognomoniques de l'asthme; ils se voient

rarement dans d'autres sécrétions pathologiques (tuberculose, pneumonie,

coryza) et ils se montrent, ici encore, le plus souvent associés. Il devient

dès lors très probable que les cristaux de Charcot-Leyden prennent naissance

aux dépens des cellules d'Ehrlich ; ils ont la même signification séméiologique

que ces dernières (').

Le trouble sécrétoire n'est pas circonscrit à la muqueuse trachéo-bron-

chique et laryngée. La pituitairc peut être atteinte au même titre, moins sou-

vent il est vrai, mais parfois aussi d'une façon exclusive. La conjonctive elle-

même et la muqueuse du canal nasal, dont les centres d'innervation touchent

de si près à ceux de la surface respiratoire, présentent des phénomènes ana-

logues : les conjonctives surtout, où l'on peut voir, chez certains sujets, se pro-

duire instantanément une fluxion prurigineuse avec écoulement de larmes

abondantes.

Pendant toute la durée de la crise, le pouls reste relativement calme; chez

les uns il garde son rythme habituel , chez les autres il paraît plutôt se

ralentir ; chez d'autres enfin sa fréquence est plus grande (ce dernier fait

s'observe surtout chez les enfants). D'ailleurs, dans les formes franches, la

(•) Deutsches Archiu., 1884, n"' 1 et 2.

(-) E. Leyden, Deutsche med. Wocli., 1891, p. 1085. — Voy. plus loin Marfan, Bronchites.
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fièvre est exceptionnelle. On a signalé même un aijaissement tic la tempéra-

ture, dont il ne faut peut-être pas chercher la cause seulement dans l'immi-

nence de l'asphyxie. Enfin on aurait tort de supposer (pic la crise d'asthme,

sous prétexte qu'elle est de nature nerveuse, soit incapable de provoquer une

poussée fébrile. Kn particulier dans le jeune âge, la fièvre est loin d'être rare.

Nous aurons l'occasion de le rappeler très prochainement.

Variétés cliniques. — Nous hésitons à passer en revue loutes les moda-

lités de la crise d'asthme (ju'on a décrites, un peu arbitrairement peut-être, sous

le titre de formef^ cluiiijue.-i. En etîet, les formes (jue revêt cette affection com-

portent tant de dilTérences, non seulement d'un malade à un autre, mais parfois

d'une crise à une autre, que toute classification mé(hodi<|ue nous semlile irréa-

lisable. La grande crise, d'ailleurs n'est qu'une de ces variétés; il s'en faut

(pi'elle soit la plus commune. Elle est, en tout cas — telle (jue nous l'avons

décrite — beaucoup trop schématisée, beaucoup trop complète surtout, pour

(pi on puisse s'attendre à la rencontrer fré«#.iemment.

Si l'on voulait seulement énumérer toutes les formes possibles de l'aslhme.il

faudrait reprendre un à un les caractères fondamentaux (pii en font un type

nosologique, et montrer toutes leurs variations. Nous nous bornerons à étudier,

parmi ces dernières, celles qui sont afférentes aux trois éléments constitutifs

de la maladie, à savoir : Vétat de crise, la dy.'^pnée, le catarrhe.

Variétés dans l'état de crise. — L'horaire des crises n'a pas forcément

une ponctualité fatidique; elles ne sont pas toujours nocturnes. Elles sont

(piehiuefois diurnes, et même exclusivement diurnes. Cela, à vrai dire, est

exceptionnel et ne s'observe guère que dans l'asthme des foins (').

Le passage soudain de la santé à la maladie constitue la crise, mais il y a à

considérer des degrés dans ce passage. La dyspnée ])eut, en elfet, survenir

insensiblement, et atteindre lentement son fastigium. Il en est de même du

retour à la santé, qui est vraiment la crise, au vieux sens de ce mot, lorsque

r('volulion est rapide. Or les cas de dyspnée asthmati(jue prolongée sont

relativement communs; la durée de quatre, cinq ou six heures, n'est que trop

souvent dépassée. Un jour, deux jours, trois jours s'('C()ulent, et l'angoisse res-

piratoire persiste. C'est à peine si une accalmie de qu(d(pies inslants, survenant

en général dans rai)rès-midi, vient apporter au patient un soulagement pré-

caire. L'<'/^^/ (le /nul peul persister ainsi pendant plusieurs semaines. Il suffit que

la guérison arrive, suivie à délai variable d'une seconde crise, suivie à son

tour d'une guérison nouvelle, pour que l'attaque se démontre elle-même. Ces

alternatives occupent une existence tout entière.

Nous venons de parler d'état de mal. Et c'est l»ien de cela vraiment qu'il

s'agit, lorsqu'au lieu d'une dyspnée permanente, on voit se succéder à bref

délai les paroxysmes, à la fa(^^on du petit mal épileptique. Voilà donc une
variété encore, et non des moins fréquentes. Niera-t-on (pi'il s'agit de l'asthme

essentiel, si le sujet n'a ni bronchite, ni emphysème, ni lésion rénale, ni trouble

cardiaque, rien enfin, et si chacun de ces paroxysmes résume en lui. en les

atténuant simplement, tons les attributs de la grande crise? « Les dilTérences

tranchées (pie notre esprit veut établir entre les phénomènes ne sont |)as dans

(') Voy. l\u-\LLT, Maladies des fosses nasales, p. bô.



246 ASTHME.

la nature ; il n'y a que des degrés, des nuances, et c'est vers la recherche de

la loi qui régit cette variété d'effet qu'il faut diriger tous nos efforts, parce que

sa connaissance nous donne la solution de toutes les contradictions apparentes

et nous explique les causes d'erreur dans lesquelles nous tombons pour vouloir

être trop absolus ('). »

Lorsque la maladie est déjà ancienne, et surtout lorsqu'elle s'est mani-

festée par des accès nombreux et violents, le parenchyme pulmonaire perd

son élasticité. La lésion organique succède, sans brusque transition, au

simple trouble fonctionnel. L'asthmatique, devenu emphysémateux, a les

voies respiratoires plus sensibles. La dyspnée propre à l'emphysème et le

grand désarroi cardiaque qui en résulte sont une provocation permanente à

de nouvelles crises.

Dès lors, le malade est-il plus emphysémateux qu'asthmatique, ou plus

asthmatique qu'emphysémateux? Nous laisserons cela dans le vague, car on

ne peut faire que des suppositions (^). Mais, en présence de chaque cas par-

ticulier, il n'est pas interdit de rechercher lequel des deux prime l'autre,

quelle part revient à l'élément spasmodique éventuel dont toute dyspnée est

susceptible, et quel rôle joue la névrose essentielle dans la dyspnée permanente

de l'emphysémateux. C'est au clinicien et non au pathologiste qu'il convient de

résoudre ces problèmes. La pronostication en dépend en partie.

Variétés dans la dyspnée. — Nous n'insisterons pas sur les variétés

qui s'accusent seulement par des différences d'intensité, depuis la sensation

passagère d'oppression respiratoire jusqu'à la menace prolongée d'une asphyxie

imminente. Mais il y a tout d'abord une remarque importante à faire relative-

ment à la prépondérance de la dyspnée dans l'expiration.

Si, au moment des grandes crises, l'expiration paraît seule entravée, dans

les crises moyennes l'inspiration semble parfois, elle aussi, nécessiter un

effort inacco-utumé. Cela même tient à ce que le patient, restant encore

capable de chasser en quantité suffisante l'air inspiré, se hâte en quelque

sorte d'accomplir chaque expiration, pour arriver plus vite à une inspira-

tion nouvelle. Il n'abandonne pas cette tâche aux muscles inspirateurs et

particulièrement à son diaphragme, qui dilatent la cage thoracique automati-

quement. Il y met du sien et contracte volontairement ses inspirateurs acces-

soires. De ce fait, il a de la dyspnée inspiratoire, de la dyspnée expiratoire, et

de la polypnée.

Nous avons dit que tous les muscles inspirateurs en état de spasme tonique

donnaient au thorax une conformation spéciale. Celle-ci n'est pas toujours très

nettement caractérisée; mais il faut considérer que tous les muscles inspira-

teurs ne manifestent pas forcément et au même titre leur activité spasmodique;

la contracture isolée du diaphragme, la contracture isolée des inspirateurs

cervicaux, la contracture généralisée de tous ces muscles commandent, selon

la répartition spéciale à chaque cas, l'attitude du malade.

Si la dyspnée a presque toujours pour cause prochaine un spasme des

muscles inspirateurs, il n'est pas impossible de la voir se produire — et

(') Claude Bernard, Chaleur animale, p. 505.

(-) Celle qucslion esl exposée plus loin, dans le chapilre relatif aux bronchites (Marfan).
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même avec une grande violence — en dehors de toute participation évidente

de ces muscles. Or, comme il s'agit, sans aucun doute, d'un phénomène

nerveux spasmodique, où la glotte ne peut être mise en cause, on admet

que les muscles lisses des bronches interviennent pour fermer les voies

aériennes. Nous verrons l'importance qu'on a attribuée aux muscles de

Reisseisen dans le mécanisme de l'asthme. Qu'il suffise de savoir que parmi

les nombreuses modalités cliniques que l'affection peut revêtir, il en est

une où elle semble se cantonner dans la paroi contractile des ramifications

bronchiques; tout se borne à une dyspnée de moyenne intensité, sans

grand effort extérieur. Le diaphragme n'est pas contracté et le rythme

respiratoire reste normal ; une sibilance plus ou moins forte révèle, à elle

seule, l'état de crise.

Par opposition avec cette réduction du syndrome, il y a lieu de signaler les

cas où il s'augmente de phénomènes convulsifs du même ordre, dans des

sphères nerveuses plus ou moins éloignées de son siège primitif. Le spasme
glottique n'est pas fréquent; mais ce qui l'est davantage, c'est cette forme de

« convulsion interne » consistant dans une aura glottique avec perte brusque de

connaissance, que Charcot a désignée sous le nom d'ictus laryngé. L'ictus

laryngé termine parfois les crises d'asthme, en particulier celles qui sont

d'intensité moyenne. Dans les mêmes conditions, on a observé l'attaque d'épi-

lepsie franche. Il est permis de voir dans ces syndromes surajoutés au premier

l'expression superlative d'un état de spasme permanent, dont les muscles

respiratoires étaient d'abord seuls affectés. Les lois de Pflûger sur la pro-

pagation et la généralisation des convulsions épileptoïdes partielles seraient

donc applicables à 1' « asthma convulsivum » ou « dyspnée spasmodique
essentielle ».

Enfin, si le catarrhe est abondant, s'il s'étend à la totalité de la surface

broncho-pulmonaire, si même il remonte jusqu'aux voies supérieures, gagne
la trachée, le larynx et les fosses nasales, il est bien évident que la dyspnée
perd son caractère exclusivement spasmodique. Cette conséquence inévitable

nous amène à parler des varations de l'élément catarrhal.

Variétés dans le catarrhe. — Ici encore on pourrait multiplier à

l'inlini 1rs \;iriêl<'s ou formes clinitiues. Nous nous en tiendrons à l'essen-

tiel. Déjà, en disant ipie certaines crises d'asthme se résumaient au pa-

roxysme dyspn(Mque, nous avons montré que le catarrhe n'était pas un
élément fondamental de la névrose. Cette notion, acquise de longue date à

la clinique, a servi de base aux anciens nosographes pour établir d'abord

deux catégories, auxquelles toutes les autres étaient subordonnées : VastJnne

sec et Vastlmie humide.

En ce (|ui concerne l'asthme humide, il ne faudrait pas croire que, dans les

crises complètes, la sécrétion marque nécessairement le summum du
paroxysme, et que. dès l'instant où le malade commence à expectorer, la

détente est sur le point de s'accomplir. Certains asthmatiques ont du catarrhe

au début même de l'accès ; bien souvent un coryza instantané en est le point

de départ. C'est un coryza d'une intensité parfois extraordinaire, avec des éter-

nuements incessants, pouvant se compter par centaines. Chose curieuse, on
l'observe surlout le matin; et, s'il est assez ordinairement le prélude de la
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crise, il n'est pas rare non plus que les choses n'aillent pas plus loin. La crise

est tout entière dans le coryza; on devrait l'appeler asthme nasal, si cette

formule n'avait pas été employée déjà, un peu à la légère, pour désigner

l'asthme provoqué par les lésions nasales, et sur lequel nous dirons encore

quelques mots à l'occasion de l'étiologie.

Le catarrhe bronchique tout seul suffît aussi pour que la crise soit consti-

tuée. Lorsqu'il survient à l'improviste et disparaît de même, sans cause

connue, sans réaction fébrile concomitante, surtout lorsqu'il a des retours

périodiques à échéances prévues, le doute n'est guère admissible.

Enfin, chez tel sujet, dont les crises sont toujours à peu près identiques,

c'est la variation du catarrhe qui fait le plus souvent la différence. S'il est

abondant et précoce, si l'expectoration s'effectue sans grands efforts, l'accès

est de courte durée et quelquefois avorte. Dans le cas contraire, la dyspnée

et l'angoisse s'éternisent.

Entre ces deux extrêmes, et parmi toutes les formes intermédiaires qu'on

peut observer, il est un catarrhe persistant, à exaspérations passagères, avec

dyspnée intermittente, qu'on est bien obligé de taxer d'asthme catarrhal chro-

nique. Il ne s'installe pas d'emblée; presque toujours il vient après des crises

que leur allure plus franche ne permet guère de méconnaître, et dont une

enquête bien conduite permet le diagnostic rétrospectif.

A l'inverse de cette variété dont le catarrhe chronique fait le fond, l'asthme

est capable encore de se traduire par de véritables congestions fébriles. Les

enfants surtout y sont sujets. La soudaineté de la crise qui est le plus souvent

nocturne, l'intensité de la dyspnée qui est bruyante, courte et haletante, la

difficulté et l'abondance de l'expectoration qui provoque une toux opiniâtre,

l'encombrement général des bronches, l'élévation brusque de la température,

les sueurs, l'angoisse, la cyanose même, tout annonce un catarrhe suffocant;

le danger est imminent. Une intervention énergique semble l écarter. Tous les

.symptômes s'apaisent; la journée suivante se passe sans incident, avec une

fièvre et une dyspnée supportables. Mais, la nuit venue, à la même heure,

une recrudescence se produit, avec la même durée, avec la même accalmie,

et le cycle se déroule ainsi, pendant quatre, cinq, six fois vingt-quatre heures,

aboutissant à une guérison parfaite et presque sans convalescence. -— Cet épi-

sode, s'il était le seul, n'aurait pas de signification pathologique précise; mais

il se répète. Sous des influences diverses •— un léger coup de froid, un retour

de saison, une émotion insignifiante — l'attaque d'asthme fébrile est facile à

reconnaître, d'autant moins effrayante, d'ailleurs, qu'elle perd, chaque fois,

de son intensité, jusqu'au jour où, la fièvre ayant disparu de ce bruyant

cortège de symptômes, le type connu de l'asthme essentiel se trouve recon-

stitué dans sa pureté classique. Il est inutile d'ajouter que cette forme fébrile

elle-même admet des variantes; et il nous semble permis de lui attribuer

beaucoup de « congestions pulmonaires », d' « emphysèmes aigus » et de

« bronchites à répétition ». Si les enfants sont, plus que les adultes, exposés

au catarrhe asthmatique fébrile, ils ne sont pas moins sujets à l'asthme franc

apyrétique
;
et, en dehors de la réaction générale plus vive à laquelle leur âge

les prédispose, rien ne nous semblerait justifier ici un paragraphe spécial con-

sacré à Vastlime infantile.



ASTHME. 249

Formes irrégulières. — Dans ses manifeslations alypiques, frusle.s ou

larvées, raslhiiie ii'alTirmc pas moins que dans sa forme commune le caractère

d'une névrose essentielle. Les retours paroxystiques le dénoncent toujours.

Nous avons mentionné, chemin faisant, les crises atypiques (celles où l'évolu-

tion du syndrome est modifiée ou intervertie), les crises frustes (où le coryza,

par exemple, résume en lui l'accès avorté), les crises irrégulières (où la fièvre

intervient). Il nous reste encore à signaler ce qu'on peut appeler les crises

larvées. Tel asthmatique attend à date fixe l'explosion de sa crise. Si, par

hasard, celle-ci n'a pas lieu, quelque chose la remplace; et quelle que soit

l'affection vicariante, elle emprunte à la névrose immanente ses attributs fonda-

mentaux, se localisant de préférence dans une sphère d'innervation assez voi-

sine de celle dont l'asthme vrai est tributaire. L'angine de poitrine, dite diathé-

sique ou arthritique, remplit souvent cette suppléance.

Du reste, au siècle dernier, l'asthme et l'angine de poitrine étaient la plupart

du temps confondus. Avant Parry, l'angine de poitrine s'appelait pneiimonal-

(jie, astlime douloureux. En somme, ces noms, en tant qu'ils s'appliquaient

à des formes « mixtes » ou larvées, ne faisaient que traduire fidèlement la réalité

des choses. Entre l'angine de poitrine et l'asthme, syndromes trop souvent

schématisés pour les besoins de l'étude, il existe toute une série de manifesta-

tions interlopes, empruntant tantôt à l'asthme, tantôt à l'angine de poitrine, dans

des proportions variables, tels ou tels symptômes n'ayant en soi aucune valeur

pathognomonique, mais dont l'ensemble réalise les aspects cliniques les plus

variés. L'analogie des deux névroses a été reconnue et affirmée par ,J. Franck,

Trousseau, Anstie. Depuis longtemps Kneeland a démontré leur alternance

et donné comme résultat de sa propre expérience que « l'asthme intense et

chronique se complique presque toujours de symptômes qui, tout en ne consti-

tuant pas ce qu'on appelle ordinairement l'angine de poitrine, appartiennent

cependant à des affections du même ordre; trois fois il a vu VaslJrme franc

mener directement à l'angine de poitrine franche ». C'est dans cet ordre de

faits qu'on rencontre les variétés larvées de l'asthme. Alors il ne s'agit plus

d'une violente attaque d'angine de poitrine survenant au lieu et place de

l'asthme qui fait défaut; il s'agit d'un syndrome tout nouveau, en présence

duijuel le diagnostic hésite. John Forbes a été bien inspiré en disant qu' « il y a

dans l'angine de poitrine quelque chose de mental qui distingue cette névralgie

de toutes les autres ». Cette remarque s'adapterait aussi bien à l'asthme,

lorsqu'il se manifeste par une anxiété respiratoire où la (lijspnée nest pjoiir

ri6)i. Le malade croit qu'il va étouffer; il a, dit le professeur Jaccoud, la crainte

de la suffocation sans gêne réelle de la respiration. Les « pseudo-asthmes

symptomatiques », dans les maladies du cœur se traduisent fréquemment par

ces crises. Ainsi l'angoisse simjDle, toute seule, sans angine de poitrine, sans

dyspnée, sans catarrhe, est encore une forme de l'asthme larvé. Nous l'avons

appelée anxiété paroxystique. Celle-là n'est que mentale, du moins en apparence.

Cependant il est probable qu'elle a son substratum dans quelque perturbation

des noyaux du nerf vague, tout comme l'asthme le mieux caractérisé. Elle

répond à cette détresse, avec affolement du rythme respiratoire, que François

Franck a si bien étudiée chez les animaux dont on excite le pneumogastrique;

comme si l'ébranlement du nœud vital, centre des fonctions respiratoires, évo-
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quait instantanément le pressentiment d'un danger immédiat, d'une syncope

fatale. Uanxiété paroxystique, sensation indéfinissable, peut donc tenir lieu de

l'asthme vrai. Elle est nocturne; réveille brusquement le sujet au plus profond

d'un sommeil paisible, et le terrifie. Il blêmit, transi de sueurs froides; il a

conscience qu'il va mourir; c'est bien, selon Sénèque, « la méditation de la

mort ». Mais sa respiration est libi'e, son cœur bat; les minutes passent, le

temps le rassure; une émission d'urine abondante et claire vient prosaïquement

lui annoncer le dénouement de ce drame, et il se rendort. Il a eu sa crise d'asthme.

On 250urrait ranger encore parmi les formes larvées de l'asthme, Ya7igoisse

laryngée (qui affecte tant de rapports avec l'ictus laryngé essentiel), certains

spasmes oesophagiens à retours périodiques, enfin des poussées congestives

prurigineuses d'une violence extrême sur la conjonctive et les muqueuses des

voies lacrymales. Mais dans ces déterminations de la diathèse, si éloignées de

leur lieu d'élection, l'asthme proprement dit est par trop méconnaissable pour

que nous nous y arrêtions. Il nous suffira de les rappeler un peu plus loin, à

l'occasion des transformations éventuelles de la névrose (').

IV

DURÉE, TERMINAISON

Comme la goutte, comme la migraine, comme l'épilepsie, l'asthme est un

mal intermittent dont les échéances plus ou moins espacées peuvent se renou-

veler de l'enfance à la vieillesse. Il se déclare, en général, plus tôt que la

goutte, plus tard que la migraine, et, le plus souvent, comme l'épilepsie,

marque le début de l'adolescence. Il n'est donc pas possible de lui attribuer

une durée môme approximative; il fait partie de l'individu, il est « fonction »

d'un tempérament. Cela n'implique pas d'une façon absolue qu'on soit

asthmatique pour la vie. L'asthme infantile, comme l'épilepsie quelquefois,

est susceptible de guérison. Celui des enfants peut disparaître à la puberté,

celui des adolescents à la maturité. Si rien ne défend d'espérer cette gué-

rison, rien non plus ne permet de la prévoir. Encore est-elle bien souvent

décevante, car la névrose est toujours capable de prendre sa revanche sous

une autre forme.

Le nombre des attaques, leurs dates et leurs causes occasionnelles, dont il

sera question plus loin, varient, suivant les sujets, en toutes proportions. Tel

n'en subit que cinq, quatre, trois même, au cours d'un longue existence. Tel

autre, en butte à des assauts incessants et sans trêve, succombe asystolique

avant d'avoir atteint la quarantaine.

Quoiqu'il n'ait pas de durée précise, l'asthme a une évolution. Sous ce rap-

port, les difîérences sont subordonnées à l'âge de la maladie autant qu'à l'âge

du sujet. Lasègue disait de l'asthme : « Il veillit à la longue ». Cela signifie

(') ConsuUer les deux mémoires suivants : Artliaud et Butte, du nerf pneumogastrique,

1892, et Rescoussie, Essai sur les névroses du nerf vague. Paris, 1892.
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que ses atteinles deviennent, avec le temps, de moins en moins redoutables.

Elles s'usent, en quelque sorte. N'en est-il pas ainsi de toutes les manifestations

de la vie nerveuse, bonnes ou mauvaises? L'hyperexcitabilité de la phériphérie

s'émousse, l'énergie réflexe des centres s'amoindrit. Le tout est que les organes

essentiels n'aient pas encore périclité avant l'âge critique de la névrose. Or, il

est bien rare qu'un asthme d'une certaine intensité n'entraîne pas après lui

l'emphysème. Il en est du poumon dans l'asthme comme du cœur dans les

palpitations essentielles. Le surmenage du cœur, même en l'absence de lésions

organiques, conduit à l'asystolie. Le surmenage du poumon conduit à l'em-

physème. Comme il y a un « cœur forcé », dans le premier cas, il y a un

« poumon forcé » dans le second. Il est dans la destinée de l'asthmatique de

devenir emphysémateux, si le retour d'âge de la maladie se fait attendre; car

les alvéoles du poumon pei'dent, de jour en jour, un peu de leur élasticité;

l'action mécanique de la dyspnée les distend outre mesure; l'action physiolo-

gique de la stase sanguine est plus pernicieuse encore. L'étal asphyxique dans

les crises prolongées entrave la nutrition des parois lobulaires, facilite leur

rupture, et, lorsque les crises se font plus rares, lorsque les paroxysmes ner-

veux s'atténuent, il est trop tard. Le malade est condamné, à perpétuité, à

l'emphysème catarrhal et à toutes ses conséquences. Nous n'entamerons pas

ce nouveau sujet qu'on trouvera traité plus loin dans le chapitre relatif aux

bronchites chroniques.

Asthme et tuberculose. — Toutefois, parmi les accidents auxquels sont

exposés les sujets atteints de bronchite chronique, il en est un qui mérite

ici-même une mention spéciale ; nous voulons parler de l'infection tubercu-

leuse. On a longtemps admis l'antagonisme de l'asthme et de la tuberculose.

L'asthme, disait-on, est un brevet de longue vie; c'est une maladie d'un auto-

cratisme absolu, qui ne supporte les empiétements d'aucune autre. Il y a du

vrai dans cette métaphore, mais les faits lui donnent de nombreux démentis.

Assurément certains sujets semblent réfractaires à la tuberculose; si les

asthmatiques sont de ceux-là, le mélange héréditaire des deux diathèses dimi-

nue leur résistance. Guéneau de Mussy, le premier, l'a démontré par de frap-

pants exemples. Tantôt l'asthme préexiste et la tuberculose suit; tantôt la

tuberculose commence et l'asthme vient s'y ajouter. Dans le premier cas, l'accès

en s'effaçant laisse toujours quelques traces de son passage ; une dyspnée

régulière, accompagnée de poussées fébriles, inaugure les symptômes de phtisie.

Dès lors les crises asthmatiques se font plus rares et elles perdent de leur fran-

chise. Dans le second cas, les paroxysmes modifient la marche progressive de

la tuberculose pulmonaire locale; elle s'arrête ou se ralentit dans son évolution.

Guéneau de IMussy se demande si l'emphysème qui complique l'asthme n'est

pas la véritable cause de cette détente. L'asthme, dans cette hypothèse,

n'exercerait pas une influence directe sur la phtisie. Enfin, on a vu alterner les

périodes de l'asthme et de la tuberculose, chacune des deux maladies dominant
la scène à toin- de rôle.

Transformations de l'asthme. — Déjà nous avons dit les étroits liens de

parenté qu'on a reconnus de tout temps entre l'asthme et la goutte, l'urticaire,

la sciatique. la migraine. Non seulement ces affections coexistent dans les

mêmes familles, mais elles peuvent se suppléer et même se supplanter chez le
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môme sujet. Il faut que le tempérament neuro-arthritique, — herpétique pour

employer le mot de Bazin, — se traduise par l'une quelconque de ces grandes

manifestations diathésiques.

La transformation de l'asthme essentiel en goutte articulaire n'est pas très

commune. Elle est possible néanmoins. Celle-ci succède à l'autre, tantôt à bref

délai, tantôt et le plus ordinairement lorsque les crises d'asthme ont déjà dis-

paru depuis assez longtemps (').

Pour l'urticaire, c'est bien autre chose. Ici l'alternance de l'asthme et de

l'éruption est chose tellement commune qu'il devient tout à fait impossible d'y

voir un phénomène de hasard. Trousseau, Weber, Stôrck, Andrew Clarck et

tant d'autres ont relaté des faits qui ne laissent aucun doute sur la parenté de

la dermatose avec !'« énanthème bronchique ». On a appelé l'asthme « urticaire

des bronches ». Oui sait si cette formule n'exprime pas une vérité absolue?

L'urticaire cutanée qui remplace l'urticaire interne devient alors un mal chro-

nique; mais, « en réalité, elle n'est chronique que pa?" la répétition incessante,

pendant des mois et des années, d'une série de poussées éruptives et non par

la persistance de ses éléments en particulier » (-).

Griesinger, Clouston, Graves, Salter, Eulenburg, Anstie, ont publié des

observations où l'on voit l'asthme, non pas coïncider, mais alterner avec les

formes cliniques les plus variées de névroses : l'épilepsie, l'angine de poitrine,

la sciatique, le tic douloureux de la face et surtout la migraine. La substi-

tution définitive de celles-ci à la première est même relativement fréquente.

Nous avons vu cette « guérison »xle l'asthme réalisée par la « maladie des tics ».

M. André Petit l'a vue réalisée par une ophthalmoplégie totale. Mais c'est dans

l'histoire des vésanies qu'on trouverait les transformations les plus éton-

nantes. Les faits dont il s'agit avaient été brièvement signalés par Trousseau.

Nous les connaissons mieux aujourd'hui, grâce aux travaux de Kelp ("'), Savage (*)

,

ConoUy-Norman Le trouble mental n'est pas la simple hypochondrie, dont

les exemples abondent dans les observations de Ferrus, Ettmùller, Rhodius,

Rivière, Guislain. L'asthmatique devient un aliéné, dans toute la force du terme.

Il est vrai que les crises d'excitation maniaque auxquelles il est sujet peuvent

avoir une durée assez courte. Mais elles ont une tendance presque fatale à réci-

diver, et, quelquefois subintrantes comme l'asthme lui-même, elles constituent

une véritable folie chronique, sans grand espoir de guérison.

Diagnostic. — Le diagnostic de l'asthme serait généralement facile, si l'on

n'avait désigné un certain nombre de dyspnées sous le nom de pseudo-asthmes,

pour le plaisir de rappeler l'ancienne erreur nosographique en vertu de laquelle

on les distinguait de l'asthme vrai. Ces dyspnées revêtent le type de l'asthme

essentiel, à s'y méprendre. Le problème est donc de remonter à leur cause. Or

l'asthme proprement dit relève d'une cause générale, qui nous échappe en

grande partie, mais où la diathèse acquise ou héréditaire exerce de haut sa

suprématie. En dehors de cette influence indéniable, tout est mystère; et c'est

(') Voy. t. I, Legendre, p. 475, 478, 491.

(-) Voy. t. II, TlHBIERGE, p. 401.

(=) Zeitschrift fur Med., XXIV, 4.

('*) Insanity and allied Nfluroscs, p. 400.

("^j Journal of mental science. X.\X, avril 1885.
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pour cela que la maladie esl, qualifiée LVrsfioilirlIr. L'asihme vrai, sem])le-l-il,

(!st, [tar lui-même el pour lui-même. Ses alhicpies, comme celles de l'épilepsie

on (lu lii' facial, ne dêpendeiif ijue de sou l)on plaisir. Les pseudo-asthmes, au

contraire, sont des IVyrmes de dyspni'C dont la cause prochaine nous est acces-

sible : tantôt c'est une hronclufe, tardôt c'est un trouble cardiaque, uue insuffi-

sance rénale, etc. En un mot. ce sont des astlnno^ f^ym j)loriniti(jU('i<. Xous sommes

relativement en mesure de les faire disparaîire et de prévenir leurs retours si

nous pouvons supprimer leur cause occasionnelle. De même nous guérissons

quelquefois l'épilepsie symplomatique ou le lie symptomaliipie. L'épilepsie

essentielle, comme le tic essentiel, comme l'aslhme essentiel, ne cèdent (pi'im-

parfaitement aux moyens thérapeuli(|ues.

Parmi les asthmes symptomatiqucs, celui des maladies du cœur est le plus

fréquent et parfois cependant le ])lus difficile à reconnaître. La dyspnée car-

diaque qui annonce si souvent et si longtemps à l'avance une asystolie de

cause organique, n'est pas lonjours, tant s'en i'aut, un phénomène banal; c'est

fréquemment un asthme complet, à grandes crises nocturnes, à retours pério-

diques, affectant tantôt la forme sèche, tanlê)t la forme humide ou catarrliale.

La conclusion à tirer de là est (pie, même dans les cas où l'asthme est hérédi-

taire et en (pielque sorte pn'vu. il faut chercher la lésion d'orifice, ne fût-ce

que ponr l'éliminer s'il y a lieu. I)ans ces conditions le diagnostic de l insuf-

[isance aoi'ti([ue, par exemple, ne i)résente pas de diflicullés. Il en est autre-

ment, à une période plus avancée, lorsque le cœur droit fonctionne mal, lors-

f[ue l'asystolie esl confirmée. Alors les signes sléthoscopiques sont malaisés à

percevoir, et le proljlème. comme le fait observer G. Sée, est presque inso-

luble. Les commémoralil's, malheureusement peu précis, dans cerlains cas,

permettent seuls un diagnostic ('). Toutes les maladies cardiaques sont capa-

bles de provoquer l'asthme symplomatique; mais les affections milrales el

celles du myocarde sont loin d'intervenir aussi efficacement que celles de

l'orilice aorli([ue, de l'aorte ou des coronaires. L'athérome des coronaires

détermine souvent les crises d'asthme el d'angine de poitrine simultanés dont

il a été (pieslion antérieurement.

Le mal de l'riglil, qui donne lieu à la dyspnée rythmée de Cheyne-Slokes,

peut aussi donner lieu. — mais Iden moins fré(piemment — à l'asthme symplo-

matique. S(v fait mention de Vd^tlutie alOumiiuirli/tic. Kn revanche les

bronchites albuminuriques de Lasègue, avec leurs recrudescences nocturnes

elleur abondante sécnHion, simulent, à première vue, l'asthme catarrhal. Ici

les comnK'moratifs, révolution de la maladie, la coïncidence de l'anasarque,

les signes physi(pu's fournis ])ar l'exanuMi du C(eur el des artères, sont les

éléments du diagnostic dillerentiel.

Certaines affections du larynx, caractérisées par le spasme ou la paralysie

de la glotte et survenant souvent par accès, pourraient être (jnelquefois con-

fondues avec l'asthme vrai. L'erreur, loulefois, est facile à éviter, si l'on lient

compte des circonstances où ces phénomènes se produisent. Ce (pii en a él('

dit (l('jà au chapitre des maladies du larynx nous disiiense d'entrer dans le

d(Hail. Les désignations surannées d'asthme thipriique, asthme de Kopp, asthme

de Millar ont souvent contribué à égarer le diagnostic.

(') G. SiiE, Maladies siinjilef: du poumon^ 18SG.
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Les dypnées consécutives à la compression trachéo-bronchique, dans les cas

de tumeurs cervico-médiastines (adénopathies, goitre, anévrysme, etc.) n'em-

pruntent guère le mode spasmodique qui appartient à l'asthme. Il ne faut pas

cependant négliger, de parti pris, l'influence de ces causes, car elles sont

capables de servir de provocation chez les asthmatiques en puissance.

Quant à l'asthme symptomatique des lésions nerveuses centrales et en parti-

culier bulbaires, on ne l'observera que très rarement. Nous l'avons vu cepen

dant survenir chez un homme atteint de sclérose en plaques. Mais presque

toujours, la dyspnée bulbaire n'a pas la franche allure du pai'oxysme que nous

venons de décrire.

Enfin on devra toujours songer à l'asthme, chez les enfants qui sont sujets

à ces congestions broncho-pvdraonaires répétées, dont nous avons signale les

principaux symptômes, et auxquelles Politzer(') a consacré une étude clinique

intéressante.

Étiologie. — 1" Causes prédisposantes. — La prédisposition diathésique

héréditaire ou acquise est la cause par excellence de l'asthme essentiel. Cette

prédisposition est le neuro-arthritisme ou herpétisme. L'hérédité similaire

n'a pas besoin d'être démontrée ; elle l'est depuis longtemps. L'hérédité non

similaire fourmille de preuves : les goutteux, les graveleux, les migraineux,

les dartreux engendrent des asthmatiques.

Les rapports de la diathèse arthritique avec l'asthme n'ont pas été admis

sans réserves et ne le sont pas, même aujourd'hui, par l'universalité des

médecins. Bouchard taxe d'exagérées les relations de coïncidence affirmées

par Trousseau. G. Sée les conteste plus formellement encore, et cependant

reconnaît, avec Salter, Charcot et l'immense majorité des auteurs, les

alternances de l'asthme avec l'épilepsie. Nous avons vu que les alternances se

manifestent non seulement chez l'individu, mais dans la famille, d'une géné-

ration à l'autre.

La maladie est, encore selon G. -Sée, trois fois moins fréquente chez la

femme que chez l'homme. Par contre, la statistique de Salter établit que

si, jusqu'à l'âge de trente ans, la femme est relativement épargnée, à partir

de cet âge elle serait beaucoup plus souvent atteinte que l'homme. Au dire

du même auteur, les dix premières années, à elles seules, revendiqueraient le

quart des cas.

Certaines professions, cellesj-^'âvocat, de professeur, de prédicateur, etc.,

semblent exercer une influence. Les pauvres, en tout cas, sont épargnés par

rapport aux riches

2" Causes déterminantes. •— Elles sont de deux ordres : extrinsèques ou in-

trinsèques.

1° Les causes extrinsèques résident dans certaines conditions de climat, de

pression barométrique, d'altitude, de température, de saison, d'état hygromé-

trique, etc.

Climat : — « Chaque asthme, dit M. G. Sée, a pour ainsi dire son cosmos. »

Tel milieu, telle qualité de l'atmosphère sont indifférents à un asthmatique,

indifférents ou favorables à un autre. Van Helmont ne pouvait traverser Bruxelles

(*) Ueber Aslhma bronchialc; Jahrh. f. Kinderkr., III, 1870.
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sans avoir une crise d'aslhme. Ce fait (qui n'est pas légendaire)] semble démon-

trer une susceptibilité individuelle plutôt qu'une influence locale. Un malade

de M. Dieulafoy a des accès terribles en Egypte ; il n'en a plus dès qu'il est en

mer. Inutile d'insister : tout est possible et, même en présence de pareilles

bizarreries étiologiques, le scpticisme aurait tort.

Pression barométrique : — En général, les faibles pressions sont dange-

reuses. Beaucoup de malades prédisent l'orage à coup sûr et longtemps à

l'avance. Les grandes altitudes leur sont plutôt défavorables.

Les températures basses sont préférées aux températures élevées par la

plupart des asthmatiques. L'hiver est mieux supporté que l'été. Floyer, à

qui l'on doit une description autobiographique de la maladie, éprouvait en

moyenne 10 crises pendant l'hiver contre ''20 pendant l'été. Le vent est

presque toujours redouté, surtout le vent d'ouest. Les uns craignent le

brouillard ; les autres s'accommodent mieux du temps sec. Bref, s'd y a cer-

taines inlluences cosmiques déterminées, il s'en faut qu'elles excluent les

influences inverses.

On n'oserait ajouter foi aux récits des anciens auteurs qui font jouer un rôle

aux périodes lunaires, si, en dépit de leur naïveté, leur nombre et leur concor-

dance n'étaient pas, après tout, respectables. Framery rapporte l'histoire d'un

asthmatique dont les crises se renouvelèrent pendant vingt et un ans, régu-

lièrement et sans manquer line seule fois, à cJia.qite époque de la nouvelle lune
;

un bénédictin, dont parle Pelletan, fut tourmenté pendant trois ans et sept

mois tous les lundis et presque à la même heure par une migraine ('). Qu'on ne

s'étonne donc pas si l'asthme et la migraine, ces deux maladies jumelles, ont

été attribués à l'intervention directe du diable.

Poussières, arômes : — On a fait jouer un l'ôle très important aux poussières

de l'atmosphère, et en particulier au pollen de certaines plantes disséminé partout

« au gré de l'air qui vole » pendant la fenaison. Des travaux intéressants,

peut-être démesurément étendus, ont été publiés sur YastJime des foins, ou fièvre

lies foins, hay fever, principalement en Angleterre et en Amérique. C'est donc

une forme d'asthme à lacjuelle la race anglo-saxonne paraît payer un triliut

|)lus élevé ([ue les races latine ou germaine. Elle atteint de préférence les

citadins en villégiature, à de certaines époques à la manière d'une épidémie.

D'après Blackley(^), la cause en est dans le pollen des graminées que le vent

disperse, et qui, aspiré par des sujets prédisposés, agit sur la muqueuse
nasale et provoque le paroxysme dyspnéiquc à la façon d'un syndrome réflexe.

Une altération préalable de la muqueuse parait à (jnelques auteurs (Daly,

Mackensie) une condition nécessaire. Ruault ne partage pas cette opinion, et

les faits semblent lui donner raison (^). Ce qui est hors de doute, c'est que le

nervosisme constitutionnel, même dans ces cas, est un élément étiologique à

peu près indispensable. On en pourrait dire autant des crises qui sont réputées

consécutives à l'influence •spécifique de certains effluves, de certaines odeurs :

l'odeur de la poudre d'ipéca, de la graisse en ébullilion, de l'huile de lampe
(ou de la fumée de lampe), du café, du réséda, de la rose, etc. Il est inconles-

(') L. Thomas, La migraine, Paris, 1887.

('-) Ex|)LM-imtMilal researclics on llic causes of calarrhus œstivus (liay lever), Lomlon.
('') Ruault, voy. plus haul. Maladies des fosses nasales, p. 52.
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table que si le parfum de la rose a le pouvoir de provoquer l'asthme, il ne Ta

pas en soi. Il ne l'a qu'autanl que le sujet est susceptible d'avoir de l'asthme.

On raconte comme une histoire vraie qu'une asthmatique fut prise d'un accès

caractérisé, un jour 'qu'on lui offrit une rose artificielle : l'appréhension n'a-

t-elle pas été, dans ce cas, le vrai facteur étiologique?

2° Les causes intrinsèques sont, pour la plupart, d'ordre pathologique. Un
simple rhume, une bronchite aiguë, une recrudescence de bronchite chronique,

toutes affections qui mettent en jeu l'hyperexcitabilité des nerfs sur un point

quelconque des voies respiratoires, suffisent pour faire éclater une crise. Dans
ces derniers temps on s'est beaucoup occupé de ces asthmes réflexes

(.J. Sommerbrodt, Bosworth, Schmiegelow). Le jour où l'on s'aperçut empiri-

quement que l'ablation des polypes des fosses nasales pouvait être suivie d'une

notable amélioration et, quelquefois, d'une guérison complète de l'asthme, la

théorie de la névrose réflexe d'origine nasale fut presque universellement

adoptée parles spécialistes^). La découverte des cristaux de Charcot-Leyden

dans les polypes et les papillomes simples des fosses nasales lui donnait encore

plus de consistance (-).

Il faut en rabattre déjà, et l'on voit bon nombre de ces asthmatiques « gué-

ris » revenir à leur médecin ordinaire, qu'ils avaient abandonné momentané-
ment pour se confier au « rhinologiste ». Il n'en reste pas moins vrai que les

polypes du nez méritent souvent d'être incriminés ('"), car on a vu l'asthme

naître, disparaître, reparaître, à . mesure qu'un polype se développait, dispa-

raissait par ablation et se reproduisait par récidive (Hânisch).

En dehors même de la sphère d'innervation de l'appareil respiratoire, certai-

nes lésions permanentes, utérines, intestinales, gastriques ont un effet indé-

niable sur les retours de crise. G. Sée conteste l'authenticité de ces asthmes

utérin, dyspeptique, vermineux ou autres. Pourtant la réalité de l'asthme d'ori-

gine dyspeptique chez les enfants (Henoch) et même chez les adultes n'est

vraiment pas discutable. On a signalé des" guérisons définitives après l'élimi-

nation d'un ttenia. Pour ce qui est de l'asthme utérin, les observations d'Engel-

mann, William G. Glascow, sont absolument démonstratives. L'époque catamé-

niale , sans menstruation, chez certaines femmes gravides, peut également

rappeler les accès ('').

Enfin, en l'absence de toute cause extrinsèque ou intrinsèque, l'asthme sur-

vient encore, sans qu'on puisse rien deviner, rien soupçonner de ce qui le

suscite, hormis celte fatalité antique qui en fait un véritable « mal sacré » et,

selon l'ingénieuse métaphore d'Avicenne, rééditée par CuUen, Bretonneau.

Trouseau, « une épilepsie du poumon ».

Pathogénie. — L'asthme essentiel et l'asthme symptomatique, identiques

dans leur manifestation clinique extérieure, consistent donc en un syndrome

complexe dont la provocation périphérique, s'il s'agit d'un réflexe, peut souvent

se révéler à nous, mais dont la spontanéité reste incompréhensible (").

(') RuAULT, Voy. plus haut, Maladies des fosses nasales, p. bi.

(') B. Lewy, Berliner klin. Worhensrhrift, 18!)i, 55, ôi.

(') RuAULT, voy. plus haut, Maladies des fosses nasales, p. ii.

(*) J. Halliday Croom, Edinb. mcd. Journ., 1892.

(°) En ce (jui touche sa spontanéité, l'asthme, assimilé à la migraine, au tic facial, au

vertige épileptique, est justiciable de la célèbre théorie de Liveing sur les « orages ner-
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Doux lliroricR sont on présence : celle du spasme des bronches, et celle du

spasme des muscles inspirateurs.

1" Théorie du spasme des bronches. — Elle est nncioniie. Lefovre, Bergson,

Salter l'avaient formulée avant la démonstration jjiiysiologiciue de la con-

traclilité des bronchioles par William, Longet, Bert, Piégnard, Loye, Riegel.

Les fibres de Reisseisen entreraient en jeu sous l'influence de l'excitation du

bout périphérique du nerf vague. Wintrich, adversaire de la théori(^ du spasme

bronchi»iuo, ne concède à ces fibres cju'un rôle très restreint comparativement

à celui do l'élasticité pulmonaire.

Biermer, au contraire, admet que les muscles de Reisseisen, disposés à la

façon des fibres lisses dos artérioles, régularisent le passage de l'air, comme
celles-ci le passage du sang. Ou'on suppose une contracture de ces éh'nienls

et la dyspnée se monire. Par le délilé bronchi(pie l'air passe diflicilemonl et

avec sibilanco.

Mais pourquoi une prédominance à l'expiration? C'est l'inverse, dit Win-

trich, qui devrait se produire, car l'obstacle à la circulation de l'air est iden-

tique dans les deux temps, et les puissances musculaires de l'expiration

l'emportent sur celles de l inspiration. Donc l'expiration devrait triompher de

la résistance et c'est le contraire qu'on observe. — A cela on répond : dans

l'expiration forcée, la paroi thoracique exerce sur le poumon une pression

énorgi(pio, qui le rétrécit tout entier, c'est-à-dii^e bronchioles comprises. Dans

l'inspiration forcée il on est autrement : les parois des broncliioles, comme
celles des alvéoles, sont soumises à une traction centrifuge qui tend à les

dilater. Par eonsécpient les l)ronchioles, déjà rétrécies par le spasme, se

rétrécissent plus encore pondant l'expiration ; et elles augmentent de calibre

pondant l'inspiration. Etainsila dyspnée est plus considérable dans l'expiration.

L'air pénétrant dans les alvéoles plus facilement qu'il n'en sort, le poumon
augmente do volume. Wintrich avait fait observer que le spasme des bron-

chioles devrait entraîner une diminution de volume de l'organe. — Non,

réplique Biermer, si la distension alvéolaire l'emporte un total, sur le rétré-

cissement bronchique. Voilà donc trouvée la véritable raison de l'ampliation

pulmonaire et thoracique. Il est vrai d'ajouter que l'expérimentation n'a pu

réaliser un elfet semblable : l'excitation du bout périphérique du vague produit

une contraction des bronchioles sans distension pulmonaire (-).

Quant au catarrhe, on peut l'expliquer par une modification vaso-sécré-

toire de la muqueuse, corollaire de la contraction tonique des bronchioles.

2" Théorie du spasme des muscles inspirateurs extrinsèques. — Celte théorie,

formulée par \Mntrieh, a été défendue par Bambergor et G. Sée. — Riegel.

(pii s'était d'al)or(l montré partisan du broncho-spasme, a été amené, à la suite

d'experiiMicos prati(piéos en collaljoration avec Edinger, à adopter l'opinion de

Winlrirh("-).

veux •.. On trouvera l'iiistoire de celle doclriiic pillorosque dans l'excollenl pelil livre de
L. TiiOM.\s sur la Miijrainc.

(') Biermer, Uebcr Broneliialaslhma
; Sammlung klin. Vorlr., 12, 1IS70.

(-) ^(1V. étîalenicnt L\z.\i!us, DeuUche mcd. Wocli., 1891. — Bin'tiioven, PIliigcr's Arcliiv.,

1802. —V. Bascii, lùid.

(') ^^I^'TRICII, Virrlioii^'a Ilandimcli der sper. Palli. ii. Tlicrap., V. liand, 185i. — G. SÉE.
Maladies simples du poionon, 1880. — Riegel, Zicinsseiés Ihaulh., 2, p. 2i(i.

TIÎ.VITÉ DE MÉDECINE. — IV. 17
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Nous savons quelles objections a soulevées l'hypothèse du spasme bron-

chique et comment il y a été répondu. Après ces objections, Wintrich propose

la théorie suivante : Qu'on admette un spasme tétanique des muscles inspira-

teurs, surtout du diaphragme, et l'asthme tout entier va s'ensuivre. La poi-

trine se dilate suivant tous ses diamètres, le poumon s'amplifie, son bord infé-

rieur s'abaisse. Le thorax est comme fixé dans l'état d'inspiration forcée, et

les puissances musculaires de l'expiration parviennent difficilement à vaincre

ce spasme inspiratoire.

Les troubles en question seraient sous la dépendance des centres respira-

teurs bulbaires, présentant une excitabilité exagérée ou pervertie. Qu'une
cause actionnant le bulbe directement ou par la voie d'un nerf centripète

(5'' paire, 10° paire, etc.), vienne influencer ces centres, et alors la crise éclate.

C'csl Vastitrne pneumo-bulbaire {G. Sée), tantôt névrose bulbaire pure, tantôt

névrose compliquée de bi'onchite secondaire ou d'emphysème.

Quelques faits empruntés à la physiologie confirment cette manière de voir.

L'excitation du bout périphérique du vague produit le spasme bronchique,

mais sans amener aucune distension alvéolaire. Celle du nerf intact, ou de

son bout central, détermine souvent une sorte de tétanos diaphragmatique

réflexe, que la section des phréniques a pour résultat de supprimer ('). François

Franck a montré que l'excitation des nerfs de sensibilité avait pour résultat

une pause plus ou moins prolongée de la respiration. Les expériences de cet

auteur ont porté tout particulièrement sur le trijumeau (fosses nasales), sur

le pneumogastrique (laryngé supérieur) ainsi que sur les nerfs viscéraux

(péritoine) ('). Elles démontrent aussi que l'excitation de l'endocarde et de

l'aorte provoque un spasme des bronches.

Ainsi, le spasme réflexe du diaphragme, auquel s'ajouterait accessoirement

celui d'autres muscles respirateurs et même parfois de la glotte, telle est,

d'après Wintrich, la raison des phénomènes observés. D'après Bamberger, qui

admet une certaine diversité dans le type de l'accès d'asthme, la crise est

caractérisée par une contraction clonique des inspirateurs (hystérie), par une

paralysie du diaphragme, ou par la contracture violente des expirateurs,

notamment des muscles abdominaux.

Quant au catarrhe, on peut admettre qu'il dépend d'un réflexe vaso-dilata-

teur et vaso-sécrétoire bronchique relevant d'un mécanisme identique.

Telles sont les deux théories.

Laquelle faut-il choisir ? Sans hésiter, les deux. Elles n'en font qu'une en

effet si, partant de la clinique avtîc Trousseau et Jaccoud, on considère que le

spasme bronchique peut quelquefois exister seul sans spasme musculaire ex-

trinsèque et sans catarrhe; que le spasme musculaire extrinsèque peut quel-

quefois exister seul sans catarrhe et sans spasme bronchique; et que, dans les

cas typiques, l'ensemble de ce syndrome est réalisé par des conditions patho-

géniques humaines, où n'ont peut-être rien à voir les ingénieuses expériences

que nous venons d'énumérer.

(') Voyez RiEGEL, ]'erhandl. der Kong, fiir innere Med,, 1885.

(-) Travaux du laboratoire de M. Marey; G. Masson, 1870.

(•') Ad. Sciimidt (Breslau), Dcmonslralion mikroskopischcr Praparatc zur Pathologie des

Abthma; XI Kongr. f. inn. Med., Leipzig, 18'J2.
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Enfin il est presque superflu de signaler les théories de l'exsudal bronchio-

lique spiroïdc et des cristaux de Charcot-Neumann-Leyden. Cet exsudât et ces

cristaux n'ont aucune propriété spécificjue: d'ailleurs il n'y a pas à les incri-

miner si le catarrhe l'ait défaut. C'en est fait aujourd'hui de la théorie catar-

l'hale, cependant si brillamment soutenue par Parrot, pour qui l'accès d'asthme

était une « attaque de nerfs sécrétoire ».

Pronostic. — L'asthme n'a, en général, de gravité (jue par les compli-

cations i)lus ou moins tardives qui font partie de son évolution naturelle :

l'emphvsème et l'insuffisance cardiaque. La fréquence et l'intensité des crises

ne sont pas les seules causes de ces complications. L'âge a plus d'influence

que l(Uit le reste, puisque l'élasticité du poumon et l'intégrité du myocarde

sont les conditions essentielles de la résistance. On compte les cas où la

mort est survenue pendant une crise. Elle est moins le fait de l'asphyxie

(pie de la syncope. L'ne observation récente d'Ad. Schmidt ('). communiquée

au dernier congrès de Leipsick. démontre que la sécurité absolue n'est pas

permise.

Traitement. — On peut distinguer le traitement de l'accès et le traite-

ment intercalaire, qui a pour but, sinon de guérir la maladie, du moins de

diminuer le nombre et l'intensité des crises.

I. Traitement de l'accès. — Quand une crise éclate on doit s'inspirer des

pratiques inslinctivement suivies par les asthmatiques : ils sont meilleurs

juges que nous.

Puis certains de nos agents thérapeutiques sont propres à les soulager.

La morphine, qui a remplacé à bon droit les autres opiacés, est le remède

héroï(pie : niais elle a peut-être l'inconvénient de supprimer l'expectoration;

puis, le morphinisme est toujours à redouter.

Le nitritc (ftarnjlen été préconisé; il est loin d'avoir ici la même valeur que

dans le traitement de l'angine de poitrine. Le valérianate d'amyle en capsules

agit plus sûrement.

Le (juehraclio et ses divers alcaloïdes, surtout la quebrachine à la dose de

0 gr. 05 à 0 gr. iO (Maragliano). à l'intérieur ou en injections sous-cutanées,

sont d'une efficacité incertaine. Il en est de même de Yeuphorbio pilulifei-o pré-

conisée par Dujardin-Beaumetz.

Les inhalations de chloroforme et d'éther, les inhalations de térébenthine,

d'ammoniaque, d'oxygène, passent pour avoir rendu des services.

Le chanvre indien, la belladone sous diverses formes posologiques. l'atro-

pine en injections sous-cutanées, ont été momentanément en faveur.

Bref tous ces médicaments et cent autres encore ont été tour à tour loués

et décriés. On s'accorde davantage sur l'action de certaines fumées : la fumée

de papiers nilrés et celle des solanées vireuses : le datura stramonium surtout,

et aussi le tabac, la jusquiame. la belladone. Il est de fait que la plupart des

asthmatiques tirent de ces pratiques un soulagement très appréciable.

On emploie les fumigations; ou bien on fait fumer des cigarettes renfer-

mant les feuilles de ces plantes, en conseillant au malade d'aspirer profondé-

menl la fumée et d'avaler sa salive. Les cigarettes d'Espic contiennent des

C; N'oir G. Sle, loc. cil., passim. et Trolsseau, Clin. méd.
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feuilles de jusqiiiame et de stramoine 0,18, des feuilles de belladone 0,50,

de phellandre 0,0G; plus 0,008 d'extrait d'opium. On obtient le même résultat

avec une ou deux cigarettes contenant du tabac mélangé à un quart ou à un
tiers de feuilles de datura stramonium (G. Sée). L'action de ces fumées paraît

être due à des alcaloïdes, les uns définis, comme la daturine, les autres non

déterminés, qui existent dans les solanées.

La substance la plus active qui se dégage de ces combustions, et par

laquelle agiraient aussi les fumées de papier nilré, souvent employées avec

succès, ne serait autre que la pyridine. Aussi G. Sée proposc-t-il de remplacer

les moyens précédents par les inhalations de pyridine (verser 10 à 15 gouttes

sur un mouchoir qu'on applique sur la bouche ou sur les narines).

On pourrait citer bien d'autres médicaments encore, choisis pour la plupart

parmi les antispasmodiques. Les avis sont très partagés concernant la valeur

relative des procédés thérapeutiques. En réalité, l'asthme, comme les autres

névroses, réclame, suivant les sujets, une médication variable : des idiosyn-

crasies inexpliquées se manifestent dans l'action des remèdes comme dans

l'action des causes. Il faut bien souvent tâtonner pour mettre la main sur le

remède qui convient à tel ou tel malade.

En dehors de ces conditions individuelles qui imposent dans certains cas le

choix d'un médicament particulier, on devra, en général, recourir aux fumi-

gations diverses que nous avons énumérées, au valérianate d'amyle et à la

pyridine. Le massage méthodique des muscles thoraciques produit souvent

un bien-être durable. Si l'accès atteignait un degré d'intensité vraiment mena-

çant, les injections de morphine seraient formellement indiquées; elles seules

ont un effet sûr et rapide.

II. Médication intercalaire. — L iodure de potassium ligure depuis long-

temps dans la formule de certains médicaments complexes, vantés pour leur

vertu anti-asthmatique : élixirs de Green, d'Ambrée, etc.; Trousseau, Leyden,

Jaccoud. ont reconnu l'efficacité de cette substance, dont G. Sée surtout

a contribué à répandre et à régler l'emploi. D'après ce dernier auteur, l'iode

devrait son action antiasthmatique à des propriétés multiples : il favoriserait

la sécrétion des bronches, diminuerait leur sensibilité, atténuerait l'excitabilité

des centres, particulièrement celle du bulbe, en y activant la circulation (?)

et aussi en modifiant directement les cellules nerveuses (??). « L'iodure de

potassium, à la dose moyenne de 2 grammes, doit constituer la base fixe

du traitement.... L'iodothérapie (plus ou moins mitigée s'il survenait des

accidents d'iodisme) devra être continuée pendant des mois, souvent pendant

1 ou 2 ans, avec un jour d'interruption tous les 7 ou 10 jours; ces suppres-

ssions temporaires pourront être rapprochées quand le malade sera arrivé

à la période d'accalmie; puis au fur et à mesure que les accès s'éloigneront,

que la dyspnée s'effacera, la dose journalière sera réduite à 1 gramme, mais

à une condition formelle, c'est qu'un examen rigoureux de la poitrine révèle

une percussion et une auscultation normales. » L iodisme des muqueuses naso-

gutturales nécessiterait l'adjonction de 2 centigrammes d'extrait thébaïque.

Les troubles dyspeptiques seraient justiciables d'une médication appropriée ;

quant aux accidents cutanés graves et rebelles, qui apparaissent chez cer-

tains sujets à la suite du traitement, ils peuvent nécessiter l'atténuation de
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la iiK'lhode iodurée. Alors on coniniPiiccr;) par diniinucr les doses, on fera

alterner l'usage de riodiire avec celui d'un autre agent, surtout de la pyridine :

Id jours d'induré, un mois de pyridine. Il est rare que l'on soit conduit à sup-

primer définitivement et complètenuMit l'iodure. Cela se voit cependant, parti-

culièrement chez les névropathes. On lera liien, alors, de ne pas insister, car

le remède est pire que le mal.

La pyriiluic a été introduite dans la llKM-apeuliipic par G. Sée. « Le meilleur

mode d'administration de la pyridine consiste à verser 4 à 5 grammes de pyri-

dine dans une soucoupe posée au milieu d'une petite chambre de !25 mètres

cubes environ, et à placer dans un angle de la pièce le sujet; la séance doit

durer de 20 à ."O minutes; et être réjiéb'C trois fois par jour. »

La teinture de lobèlie (2U à HO gouttes loules les demi-heures) serait souvent

efficace, mais c'est encore un de ces médicaments qu'il faut prescrire avec

une extrême prudence, ou mieux, peut-être, ne pas prescrire du tout.

On a vanlé' les effets de Vair comprimé, surtout quand il existe de l'emphy-

sème. On l'ail resj)irer les malades, pendant une heure à une heure et demie
2 1 ,

cluupie jour, dans un milieu d air coinprimi^ à ^. au plus à ^ d'almosphère.

L\(rsejiic sous ses diverses formes pharmac(Miliques rend surtout service

en diminuant l'oppression permanente des asthmatiques devenus emphysés

maleux.

Les médicaments cardio-vasculaires, comme la dif/Uale, la caféine, le con-

vallaria tiiaialis sont recommandaliles, non seulement dans les pseudo-asthme-

cardiaques, mais aussi dans l'asthme vrai, surtout quand le cœur droit ilé-

chit.

Les eaux minérales arsenicales (.Mont-Dore, Bourboulc) ont une action

favorable sur l'asthme nerveux : les eaux sulfureuses (Kaux-Bonnes) sont excel-

lentes contre la forme bronchitique catarrhale.

Les bains, quels qu'ils soient, et même l'hydrolhérapie seraient, selon

(i. Sée, à bannir du traitement de l'asthme. Il nous semble qu'il y a lieu de

faire des rc'serves en ce qui concerne l'hydrothérapie. La douche écossaise

a très souvent un elTet des plus salutaires. La douche froide elle-même,

chez quehpies-uns, lorsqu'elle est donnée avec méthode et pendant un très

long temps, des semaines et des mois, produit les heureux résultats qu'on

est toujours en droit d'attendre d'elle dans le traitement des névroses diathé-

siques.

Il va sans dire que la notion de cause peut inspirer la thérapeulicpie dans

certains cas ; le badigeonnage à la cocaïne de la muqueuse nasale, et parfois,

s'il s'agit de lésions importantes de cette muqueuse, la cautérisation ou l'abla-

tion des parties malades.

Il est enfin des prescriptions purement hygi('niques dont l'importance est

grande. Ce que nous avons dit des conditions météorologiques préjudiciables

aux asthmatiques a ici son corollaire. Le malade choisira de préférence le

séjour des villes, ou d'une localité abritée contre le vent; il fuii'a les hautes

altitudes, il évitera les transitions brusques de température.

L'alimentation sera sobre, surtout au repas du soir, et se composera d'ali-

ments d'une digestion facile el pronqite. Les licjuides gazeux <pii distendent
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l'estomac seront proscrits ; le vin et les alcools ne seront pris qu'avec la plus

grande modération. Le café est plutôt utile que nuisible.

Au surplus, dans les prescriptions d'ordre hygiénique, il faut tenir compte
des réactions individuelles vis-à-vis de certaines causes. Le malade « se con-

naît » ; à beaucoup d'égards il sait ce qui lui est bon, ce qui lui est mauvais.

Il a une expérience qui vaut au moins la nôtre, et devant laquelle on fera

sagement de s'incliner.

Nous avons eu principalement en vue le traitement de l'asthme nerveux.

L'emphysème et la bronchite chronique réclament, le cas échéant, leur théra-

peutique habituelle. Rien n'empêche de la combiner avec la médication

anti-asthmatique proprement dite.
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Par P. LE GENDRE.

Mrdcriii des li(')|iil:LUX.

Historique. — Vn "rand nomljrc <le dénominalions ont été succossivc-

iiiciit a|)|>li(iuées à cette maladie : liissi>i quiiila, convulsion, epidemica j)uero-

rum, feri.no, snffocans, ou encore pertussis, etc. Chez nous a pn-valu le mot

coqueluche, qui a l'avantage de n'impliquer aucune conception pathogé-

iiique. Les Anglais l'appellent i/oo;)/»;/ cough et les Allemands Kenrliintstcn.

Jadis le terme coc[ueluchc ou coqueluchon désignait une sorte de capu-

chon, « couvei turc de teste pyramidale » portée par les femmes et moines

charlreux « à la similitude de la crête tle certains oiseaux. » Au xV siècle, le

mol commence à désigner une maladie, qui n'était autre, suivant les textes

et les écrits du temps, que la moderne grippe. On pense que les grippés se

conviaient la tèle d'une coqueluche et que la maladie a emprunté son uom au

couvre-chel', à moins que Jean Suan, médecin de Nimes. n'ait eu raison dédire

que celte maladie l'ut appelée ainsi « à cause qu'elle aflligc principalement la

leste et semble l'investir et eshner par sa ph^iitude. à la simililudc des ca-

puches ou co(|ueluches C).
»

Quoi qu'il en soit, il est certain que les relations anciennes d'épidémies dites

de « co(|ueluche » ne s'appliquent pas à la maladie que nous appelons ainsi

maintenant. Le premier auteur qui a décrit celle-ci, l'a désignée sous le nom
(le « /u-\s/.s fji/int(i ou (jiiinldna, » parce que les accès (quintes) revenaient toutes

l(>s Ti heures: cet auteur est Ciiiillaume lîaillou, f[ui l'ut doyen de la Faculté de

Paris et qui observa l'épidémie de 1578. Schenck, en Allemagne, en a donné à

son tour une description. Aux xvn'^ siècle, Th. Willis et Sydenham en Angle-

terre en ont fixé les traits fondamentaux ; au xvnr' siècle, Huxham dans le même
pays. Kllmùller en Allemagne et l^ieutaud en France en ont brièvemmit parlé.

l)(q)uis lors, les épidémies de coqueluche se sont répétées, de plus en plus

IVé(|uenl<'s et d'une gravité variable; (Mifin la maladie a fini par s'c'lablir dans

les grands centres de population à l'élat endémi<pie.

Nous ne pouvons citer tous les noms tles médecins qui ont contribué à

élucider l'histoire nosographique de la coqueluche. Mentioimons Guersant,

Pdachc, Gendrin, Beau, Sée, Trousseau, N. Guéneau de Mussy en France
;

('opland, Gil)b, Todd en Angleterre; ^'olz, Oppoizer, StelTen, Letzerich en

Allemagne; Afanasielf en Russie, etc.

Onconsullern surtout les ouvrages consacrés spécialement aux maladies des

enfants : Rilliet et lîai-lhez {7\'- cnlition, revue par Barthez et Sanné, 1801),

Bouclait, d'Fspine et Picot, Cadet de (iassicourt, J. Simon, West, Gerhardt,

Sleiner, Ilenoch. Le travail le plus complet, dont les conclusions sont « tirées

des entrailles mêmes de la cliiii<pie », comme l'auteur a eu le <lroit de le dire,

(') Traid' lU' la iii'dilii^icusc malailic (pidèinii jiie et conlaaieiise appcléo Couceliciii; (lisez

Grijipc). l'aris, \:Mk
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est celui d'Henri Roger'. Une mention spéciale est due à l'excellente et érudite

monographie de Tordeus (^) dans laquelle on trouve les renseignements

bibliographiques concernant les travaux antérieurs à 1881.

Symptômes. — Rilliet et Barthez résument dans les termes suivants les

principaux caractères cliniques de la coqueluche : « La coqueluche est carac-

térisée par une toux convulsive qui revient par accès, autrement dit par quintes,

à des intervalles indéterminés. Cette toux consiste en une série d'expirations

très courtes, suivie d'une inspiration longue, sifflante, sonore; elle s'accom-

pagne le plus souvent d'une congestion considérable de la face, et se termine

souvent par le rejet de mucosités filantes. La coqueluche est apyrétique, con-

tagieuse, sporadique ou épidémique, et n'attaque qu'une seule fois, sauf excep-

tion, les mêmes individus. »

On divise l'évolution de la coqueluche en trois périodes. Cette division est,

bien entendu, schématique, car entre les périodes il n'y a pas de limite abso-

lument nette; toutefois, pour les besoins d'une description didactique, elle

mérite d'être maintenue. La première période est marquée par un catarrhe

d'allures banales; la deuxième, par une toux convulsive spéciale; la troisième,

par une atténuation progressive des symptômes spasmodiques et la réappa-

rition du phénomène catarrhe.

Avant la première période se place une phase d'incubation, phase silencieuse,

qui s'étend du moment de la contagion à l'époque d'apparition des premiers

symptômes, et dont la durée, difficile à déterminer, serait de 2 à 7 jours

d'après Gerhardt, de G à 7 jours d'après Roger. En admettant ce dernier

chiffre, dans une famille où existe un coquelucheux, le médecin pourra prédire

presque à jour fixe l'apparition de la coqueluche chez les autres enfants, tout

en prescrivant l'isolement de ceux-ci. Si, au bout de quinze jours, les isolés

n'ont pas commencé à tousser, on peut affirmer qu'ils ont échappé à la contagion.

Première période ou période catarrhale. — Des signes de bronchite banale,

quelques symptômes fébriles, tels sont les phénomènes peu caractéristiques

par lesquels la coqueluche s'annonce.

La fièvre est légère; elle s'accompagne de son cortège habituel : troubles

du caractère, qui devient maussade, capricieux; agitation, insomnie; quelques

frissonnements, des poussées de chaleur (élévation thermique axillaire d'un

demi à un degré). Parfois, la fièvre fait défaut; exceptionnellement on l'a vue

intense, en l'absence de complications inflammatoires.

La bronchite ne se différencie pas d'une bronchite vulgaire. Outre la toux,

il existe de l'enrouement, du coryza avec éternuments, de l'injection des

conjonctives avec larmoiement, symptômes qui n'ont rien de spécial. Pourtant,

indépendamment des conditions de milieu propres à faire craindre une conta-

gion possil)le, certains indices peuvent faire soupçonner la nature de l'affec-

tion : la toux est fréquente, tenace; elle s'accompagne d'un chatouillement

laryngé que certains auteurs considèrent comme assez particulier; elle est plus

fréqueni!! la nuit et associée alors à delà dyspnée, à une sensation douloureuse

derrière le sternum.

(') Recherches cliniques sur les maladies de l'enfance, t. II, 1885.

H Etude sur les causes, la nature cl le traitement de la coqueluche. Bruxelles, 1881, et

Journal de mcd., de chir. et de pliarmacol. de Bruxelles, 1881.
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On a pu voir, par cxccplion, ]a hronchite iniLialc afTccter la forme de bron-

chite capillaire, ou bien les phénomènes généraux en imposer pour des pi'o-

dromes de rougeole ou de fièvre typhoïde.

La durée de cette période est de 8 à 15 jours en moyenne. Nous dirons, à

propos de la marche de la maladie, combien celte durée peut être variable;

il est d'ailleurs difficile de la déterminer avec précision, car la période sui-

vante ne lui succède pas sans transition. Pendant quelques jours, on voit la

toux se modifier peu à peu, pour revêtir le lype convulsif, en même temps que

la dyspnée nocturne diminue ou disparaît.

Deuxième période. Période convulsive. Période d'état. — Peu à peu, la

toux devient quinteuse, puis la (piinle typi(|ue de coqueluche apparaît. Dans

celte période, à moins de complications ou d'anomalies, la toux avec son carac-

tère spécial constitue, pour ainsi dire, le seul phénomène observé. A peu près

aucun signe physique de bronchite, dans les cas non conutliqués, aucune

trace de fièvre. Des quintes plus ou moins nombreuses, voilà toute la maladie.

DescHplioii de la quinte. — La quinte peut revêtir des allures normales,

mais le plus souvent elle se présente sous une forme pathognomonique. qu'il

importe de décrire d'abord.

La quinte peut être, pour la commodité de la description, décomposée en trois

phases successives : prodromes, quinte proprement dite, terminaison de la quinte.

Aucun auteur n'a égalé Trousseau dans la peinture des phénomènes (|ui

précèdent la crise : « Un enfant est au milieu de ses jeux : quelques minutes

avant que la crise arrive, il s'arrête; sa gaieté fait place à la tristesse; s'il se

trouvait en compagnie de ses camarades, il s'écarte d'eux et cherche à les

éviter. C'est qu'alors il médite sa crise, il la sent venir; il éprouve cette sensa-

tion de picotement, de chatouillement du larynx qui l'annonce. D'abord il

essaye de faire avorter la quinte; au lieu de respirer natui^ellement à pleins

poumons comme il respirait tout à I hcure, il retient sa respiration : il semble

comprendre tpie l'air, en arrivant à pleine voie dans son larynx, va provoquer

cette toux fatigante dont il a la triste expérience. Mais, quoi ipi'il fasse, il

n'empêchera rien, il ne pourra tout au plus <pie retarder l'explosion. S'il crie,

s'il pleure, s'il est sous l'empire d'une émotion qui excite son système nerveux,

cette explosion sera plus prompte. La quinte a lieu.... » Parfois, plus souvent

peut-être, au lieu de cette immobilité instinctive, il se manifeste de l'agitation;

l'enfant change fréquemment de position, le pouls et la respiration s'accélèrent,

on noie (jnelquefois du stertor.

Dès (pie la quinte est imminente, l'enfant, s'il est couché, se met brusque-

ment sur son séant, s'empresse de saisir à sa portée un point d'appui, les bar-

reaux de son lit, par exemple, et s'y cramponne avec force.

La (piinte éclate. Il se produit une série prolongée et ininterrompue de

secousses de toux expiratrices, par lesquelles la poitrine se vide pour ainsi dire

à fond; puis, une inspiration a lieu, inspiration longue, pénible, accompagnée

d'un sifilemenl particulier. Cette inspiration constitue la reprise; si elle est

pénible et bruyante, c'est surtout })arce qu'elle se produit à travers une orifice

glotti(pie spasmodiquement rétréci; on peut imiter la sonorité de cette reprise

en inspirant de l'air entre les cordes vocales volontairement contractées. Tout

n'est i>as lini; (juchpies secondes après, une nouvelle série de secousses expi-
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ratrices recommence, suivie d'une nouvelle reprise, et ainsi de suite; enfin,

après vnie dernière reprise, le malade rend une certaine quantité de mucosités

visqueuses, provenant des voies respiratoires. La quinte a duré d'une demi-

minute à une minute. Pendant tout ce temps, l'obstacle au retour du sang vei-

neux dans le thorax et l'état asphyxique se traduisent par la congestion de la

face, le gonflement des veines du cou, l'injection des yeux, la tuméfaction des

paupières, l'anxiété profonde de la physionomie; le corps se couvre de sueur;

les extrémités et parfois toute la surface cutanée deviennent violacées.

La quinte se termine, avons-nous dit, par l'expectoration; ce sont des cra-

chats filants, transparents, abondants, spumeux, qui se détachent malaisé-

ment. D'après Letzerich et Tschamcr, ils renfermeraient de petits flocons blan-

châtres, pathognomoniques, constitués par des amas de bactéries.

Il n'est pas rare que survienne aussi le rejet des aliments contenus dans

l'estomac, phénomène qui devient une redoutable complication s'il se renou-

velle fréquemment.

Après la crise, il ne reste qu'un peu de fatigue tôt dissipée, et, si le malade

a été interrompu dans son sommeil, il ne tarde pas à se rendormir. Les yeux

demeurent plus ou moms longtemps injectes et bouffis; cette bouffissure peut

môme subsister en permanence et devenir un symptôme révélateur de la coque-

luche.

Telle est la physionomie habituelle de la quinte. Mais il importe de savoir

qu'elle peut offrir des cmomalies.

Elle peut être modifiée dans son intensité et sa durée; on voit des quintes qui

ne durent que quelques secondes; d'autres se prolongent de façon inquiétante,

on en a cité d'un quart d'heure et plus. Toutefois il se peut que. dans ces

cas, on ait considéré comme une seule quinte une succession de plusieurs

quintes subintrantes.

La quinte peut être modifiée dans sa forme, par accentuation ou effacement

de ses traits fondamentaux. Les prodromes font souvent défaut; ils peuvent

être marqués par des phénomènes insolites : émission d'urines ou de fèces,

vomissement, éternuement. La quinte peut être coupée en deux parties (Ril-

liet et Barthez, Lombard) « en sorte qu'une quinte complète est formée de

deux demi-quintes, séparées par un intervalle très court pendant lequel la res-

piration est naturelle ».

Chez les enfants très jeunes, au-dessous d'une année, le sifflement est moins

sonore et moins prolongé que chez les sujets plus âgés, tandis que les phéno-

mènes asphyxiques sont plus graves chez les premiers que chez les autres.

La reprise sonore peut manquer dans certaines coqueluches, mais le fait est

des plus rares.

Au lieu d'une série de secousses expiratrices, on peut voir une seule secousse

expiratricc précéder chaque reprise, et alors une quinte d'une demi-minute

peut compter une quinzaine de reprises. Les secousses expiratoires sont parfois

silencieuses.

Des éternuements peuvent se produire au cours de l'accès ou en marquer la

terminaison. A ce propos Roger mentionne des formes tellement anormales

que leur coïncidence avec une épidémie de coqueluche peut seule en faire pré-

sumer la nature. C'est ainsi qu'au lieu de quintes, il se produirait des éternue-
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menls rcgTilièremeat espacés, cl la dernière secousse projellerail par le nez

des mucosités semblables à celles qui sont rejelées d'ordinaire par la bouche.

Le même auteur a vu se produire des secousses exclusivement pliaryng-ées.

Ajoutons que, si les caractères delà quinte présentent des anomalies particu-

lières à certains cas, ils peuvent aussi se modifier pendant l'évolution d'un

même cas.

Souvent l'accès de toux est déterminé par une cause occasionnelle variable.

Un mouvement, un léger ébranlement nerveux, l'irritation des voies respira-

toires suffisent pour provoquer la quinte. Citons parmi les causes les plus fré-

quentes la déglutition, les odeurs fortes, les émotions morales, l'animation du

jeu, la course, le passage du decubitus dorsal à la station assise, l'examen du

fond de la gorge, une pression même peu forte exercée sur la partie antérieure

du larynx, moyen à utiliser quand on désire provoquer une quinte pour assurer

le diagnostic (Labric).

L'imitation joue un grand rôle à cet égard; dans une salle où sont réunis un

certain nombre de coquelucheux, une (piinte (|ui éclate sur un point est par-

fois le signal d'un concert en fugue ou canon, l'un n'ayant pas fini ipiand son

voisin commence.

Les crises sont plus fréquentes la nuit que dans la journée, (|uoi (ju'en ait

dit Laennec. Dans certaines formes très bénignes, il n'y a guère de crises qu'au

lever et au coucher des enfants (West). Leur nombre dans les 24 heures est

variable. 20 à ÔO, tel est le chilïre dans les cas moyens; il peut descendre à 10

dans les cas bénins; quand il dépasse 40, il s'agit déjà d'un cas grave; le pro-

nostic devient très sévère au delà de 60. On aurait compté, comme nombres

exceptionnels, 100 accès (Trousseau) et même 1 iO (Macall) dans les 124 heures.

On ne doit pas accepter sans réserve les rapports faits à cet égard par les garde-

malades; celles-ci tantôt compteront pour une seule quinte deux ou trois accès

qui se succèdent, ainsi (pi'il arrive fré(piemment. à de très courts intervalles,

en série; tantôt au contraire elles noteront autant de (juintes (ju'il y aura de re-

jirises. Il faut leur donner sur ce point des instructions i)récises, et les obliger,

suivant le conseil de Trousseau, à marquer les (piinlcs à mesure qu'elles se pro-

duisent, en prati(juant, par exemple, des entailles sur une fiche en bois, ou en

pi(piant une carie avec une épingle. 11 n'est pas inutile d insister sur ce point,

car c'est là (pie le médecin puise un des éléments principaux du pronostic.

Din'érentes conditions font varier le nombre des quintes. Il se modifie dans

le cours de la maladie; il augmente jusqu'à la fin de la 4'' onde la 5^' semaine en-

viron, reste stationnaire pendant un nombre de jours variable, puis décroît

avec une assez grande rapidité. Nous verrons que les complications inilamma-

loires s'accompagnent souvent d'une diminution dans la fréquence des accès.

Faire le tableau des quintes, indiquer leur fréquence, c'est presque décrire

complètement la deuxième période de la maladie. En effet, dans l'intervalle des

ijuintes, l'état de l'enfant est complètement normal. Cependant, pour peu que
les crises soient fréquentes, il subsiste en pei'inanence une bouffissure de la

face, et surtout des paupières, qui estassez caractéristique. Dans les cas graves

l'enfant reste fatigué, apathique, épuisé par les assauts répétés qu'il subit, par

l'insomnie (lui en est la conséquence, par les vomiss(>menls ; on observe dès

lors un état (l'amaigrissement et d'anémi* plus ou moins prononcé.
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La percussion, rauscullation de la poitrine sont négatives, en Fabsence des

complications. A peine perçoit-on deci de là quelques râles sonores, et plus tard

quelques râles humides,prenant naissance dans les voies respiratoires supérieures.

L'examen laryngoscopique a montré à divers observateurs une inflammation

légère soit des bronches (Rossbach), soit du larynx, dans la portion sus-glolti-

que (Beau), ou dans la région interaryténoïdienne (Ilerff, Rossbach). Le
siège de l'inflammation varie suivant les cas; tout indice d'inflammation peut

d'ailleurs faire défaut, ou échapper à l'observation.

Gibb, Johnson ont avancé que les urines renferment constamment une cer-

taine quantité de glycose. Cette affirmation souvent contrôlée, n'a pas été

trouvée exacte. Parfois il se manifesterait une légère albuminurie à la suite

des crises (Steffen).

La dui'ée de la deuxième période est en moyenne de ÔÛ à 40 jours, d'après

RiUiet et Barthez.

Troisième période ou période de déclin. — Il est aussi difficile de préciser

la fin de la deuxième période que d'en tixer le commencement ; car c'est pro-

gressivement que les quintes diminuent de nombre, s'atténuent comme inten-

sité, et cessent de présenter le type spasmodique. Le sifflement se fait rare et

s'affaiblit, la toux devient grasse, les crachats expulsés sont alors muco-puru-

lenls, opaques, et se détachent facilement.

Parfois la quinte reprend pendant quelques jours la forme convulsive de la

période précédente, mais cette recrudescence est passagère. Bientôt ce n'est

plus qu'un rhume vulgaire, avec les phénomènes stéthoscopiques de la

trachéo-bronchite simple, et, finalement, toute trace de la maladie disparaît.

Cette période de déclin dure de 10 à 20 jours.

Marche. Durée. — La durée totale de la coqueluche est très variable.

West indique, comme chiffre habituel, 10 semaines; Blache, 4 à 5 semaines.

Elle varie entre quelques semaines et plusieurs mois.

Très variable aussi la durée de chacune des périodes. Les chiffres moyens

que nous avons indiqués sont empruntés à RiUiet et Barthez. Tordeus a réuni

les renseignements fournis à cet égaixl par les différents observateurs ; on con-

state dans son relevé des écarts considérables, soit que l'on considère les

moyennes signalées, soit que l'on envisage les chiffres extrêmes.

Dans certaines épidémies, la première période est très courte, presque nulle;

elle tend à se prolonger au commencement et à la fin d'une épidémie donnée.

Cette même période est d'autant plus longue que le sujet est plus âgé; elle

peut se supprimer chez les enfants très jeunes.

Terminaison. — La guérison complète est la règle dans les cas non com-

pliqués, l^arfois, à la suite des atteintes graves, il persiste un état d'asthénie

et d'anémie assez alarmant. Quand la mort survient, elle est toujours imputable

à une des complications ou des séquelles que nous allons étudier plus loin.

Notons ici ce fait intéressant, qu'il n'est pas rare de voir un simple rhume, sur-

venant chez un sujet atteint de coqueluche dans le courant de l'année ou pendant

l'année précédente, revêtir un caractère spasmodique ; la toux est, comme on dit,

plus ou moins coqueluclwïde. Il ne faudrait pas voir là de véritables récidives.

Récidive. — Quelques auteurs ont observé, d'une façon d'ailleurs extrême-

ment exceptionnelle, des récidives de la coqueluche : West en a cité un cas
;
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'i'i'niisscaii, deux; Roger, ein(|. Il iiTa (Mé (lonin' (l'en rencoiilrci- un. ([uc j ai

publié ('). On ne peul donc nier In possiliililé du lail, mais on doit le consi-

d('r<'r eoniuK" excessivement rare.

Rechute. — Plus fréquentes sont les rechutes, survenant lantôt j»endant le

déclin, tantôt pendant la convalescence; ces rechutes sont généralement moins

graves (pu> la première atteinte, mais tout aussi contagieuses.

Diagnostic. — Quand on songe combien la cociueluche fatigue les enfants,

même quand elle est bénigne et d'une durée moyenne, on comprend avec

(juelle anxieuse insistance les mères tourmentent le médecin pour avoir une

réponse précise, dès que les enfants sont pris d'une toux assez violente.

Il n'est malheureusement pas possible à la première période de la coqueluche

de mettre (in à l'incertitude maternelle. Voici pourtant quelques éléments pou-

vant servir de présomptions en vue du diagnostic. D'abord la toux de la

(o([neluche est sèche, courte, saccadée, fréquente, accompagnc'e d'une sensa-

tion de titillation gutturale insuj)portable. — Bien qu'elle puisse dans certains

cas, se rapprocher de la toux férine de la rougeole, elle est pourtant géné-

ralement moins sonore; elle ne s'accompagne pas de coryza, d'éternue-

ments, de larmoiement. — Si les secousses de toux, qui peuvent se répéter

(piinze, vingt, trente fois par minute, se groupent en quintes à intervalles plus

ou nioins longs, et si ces quintes soniplus accentuées la nuit, on doit pencher

vers la co(pieluche. — La notion de contagion permit un jour à Trousseau

d'éviter une ernMir : une demoiselle soumise à son examen présentait une fièvre

véhémente, iine tonx incessante et quelques râles dans la poitrine; on pouvait

songer à uno phtisie aiguë; mais, quand il sut que la jeune personne avait vu

son frère atteint de coqueluche, le maître n'hésita pas à affii'nier ce diagnostic.

Une cause d'embarras, chez des enfants très nerveux, est que le début de la

coqueluche est quelquefois signalé par des accès de laryngite striduleuse ou

])ar d'autres accidents spasmodiques, tels (|u'nne sf)rte de hoquet (Trousseau),

à l'exclusion de tout élément catarrhal.

Le mouvement fébrile a, en général, plus de vivacité et de durée que dans un

rhume simple; il peut man([uer absolument par exception. Presque constam-

ment la langue est sal)urrale, bien (pie l'appétit soit souvent conservé.

Noël Gueneau de Mussy dans ses remarquables Etudes clini(pu"s (-), a insisté

sur la valeur d'une sorte (Whiaiithènw muqueux qu'il a décrit ainsi : « En obser-

vant la gorge, j'ai trouvé la luette rouge, injectée, ainsi que la partie interne

des piliers antérieurs du voile du palais. Cette injection dessine sur ces piliers

deux bandes d'un rouge rosé cpii (mi suivent les contours et vont se réunir

dans la base tie la luette. Tout l'isthme du gosier et le pharynx présentent la

même injection; les glandules de ce dernier deviennent saillantes et donnent

à la muqueuse un aspect chagriné ou granuleux. » Cet érythème se distingue

facilement du pointillé de la rougeole, de la rougeur ardente de la scarlatine,

de l'aspect vernisse de l'éi'vsipèle du pharynx, mieux encore de la rougeur

saumonée de la voûte palatine et de la muqueuse buccale signalée par le même
(dinicien au début des oreillons.

Gueneau de Mussy pensait que, dès le premier septénaire, commence un

(') Kconc des maladies de l'eiifuncc, l'^'JI . p. .19!j.

(-) l'nion médicale, 1875.
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engorgement des ganglions traclico-bronchiques qu'il avait toujours rencontré

à des degrés divers, et auquel il a fait jouer, nous le dirons plus loin, le prin-

cipal rôle dans la pathogénie de la toux convulsive.

Quand cette adénopathie existe d'une façon assez manifeste pour se révéler

par la percussion et l'auscultation, on constate, dans la région sternale en

avant, et dans la région interscapulaire en arrière, la submatité, la résistance au

doigt ou au moins une tonalité plus aiguë; le murmure respiratoire est modifié

du côté correspondant aux ganglions tuméfiés : il est plus faible, plus rude,

plus aigu, quelquefois plus fort, mais rude et sec; assez souvent l'expiration

est prolongée, presque soufflante et se termine par un gémissement roncheux

ou un bruit sibilant. La compression de la bronche principale par les gan-

glions tuméfiés entraînerait également une diminution de l'expansion thora-

cique, tandis que dans l'emphysème la faiblesse du bruit respiratoire s'accom-

pagne d'une ampliation exagérée. Le décubitus pendant le sommeil du côté

affecte, précisément parce que ce côté respire moins librement que l'autre,

serait ici observé comme dans la pleurésie avec épanchement considérable.

G. de Mussy signalait encore comme symptômes adénopathiques des

plaintes poussées pendant le sommeil, une sorte de gémissement qui accuse

le malaise respiratoire. Plus prononcés encore dans la période d'état, ces

gémissements paraissent augmenter quand le malade se couche du côté

opposé aux ganglions affectés, et quelques enfants les poussent môme dans

le jour après les quintes.

Un signe précoce de la coqueluche, d'après M. Huguin [Médecine moderne,

juillet 1891), pourrait être la pitotophobie avec dilatation jnipillaire, chez des

sujets n'ayant pas encore pris de belladone.

Lorsqu'apparaît le phénomène dominant de la seconde période, la quinte

convulsive, le diagnostic s'impose par ce symptôme même dans la généralité

des cas typiques. Il convient pourtant d'apporter quelque restriction à la valeur

de ce symptôme, puisque des toux quinteuses coqueluclioïdes existent dans

d'autres affections Ihoraciques qui s'accompagnent d'adénopathie trachéo-

bronchique, notamment dans la tuberculose pulmonaire et dans les tumeurs

du médiastin, dans certains anévrysmes de l'aorte.

Le sifflement inspiratoire qui succède aux secousses expiratoires et le rejet

d'un liquide glaireux et filant paraissent être les meilleures caractéristiques de

la quinte de coqueluche légitime et la différencient des formes frustes et dégé-

nérées. Celles-ci apparaissent sous forme de toux simplement quinteuses et

durent une quinzaine de jours chez des individus qui vivent dans un foyer de

coqueluche. Ce sont des coqueluclielles, comme les appelait H. Roger; elles

jaeuvent toutefois transmettre la coqueluche, comme la varioloïde peut trans-

mettre la variole. La contagiosité est la pierre de touche de ces coqueluches

ambiguës.

Ces formes frustes se rencontrent spécialement clicz les enfants très jeunes.

En pareil cas, c'est en se basant sur les conditions étiologiques, plutôt que sur

la physionomie clinique de l'affection, qu'on sera en droit d'affirmer, et encore

bien souvent avec quelque réserve, l'existence de la coqueluche.

La coqueluche chez l'adulte, rare parce que la plupart des personnes l'ont eue

dans leur enfance, est difficile à reconnaître; car les caractères spasmodiqucs
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de la toux sont loin d'clrc aussi spéciaux que chez renfanl. Ou a lieu surtout,

d'admettre la coqueluche chez un adulte lorsque, ne l'ayant pas eue, il a été

pris de toux à caractère quinteux peu de temps après avoir été en contact avec

un enfant cocjuelucheux, ou au contraire lorscpie, peu après lui, un enfant de

son entourage est pris de coqueluche légitime.

Nous n'insistons pas sur la dilïérenciation enire la ([uintc de coijueluche et

l(^s accès de toux que prov()([ucnt un corps étranger du larynx, ou l'hypertro-

phie de la luette; il suffit d'y penser pour éviter l'erreur.

Le spasme de la glotte se distingue aisément aussi.

Seules, la bnjnchitc aiguë avec (juintes et la tuberculisation des ganglions

hroiichiipies [loin-raient causer une méprise, liilliet et Barthezse sont attachés

à tracer les caractères dilTérentiels ([ui,en dehors de la notion d'(''pidémie et de

contagion, permettent d'éviter l'erreur.

Dans la bronchite capillaire aiguë avec quintes, le délnit est souvent brusque

jiar des quintes. Les quintes sont généralement plus courtes, moins intenses,

le simement fait défaut, ou il est intermittent et rare; il n'y a pas d'expectora-

tion, pas de vomissements. La fièvre très intense, la dyspnée, les râles sibilants

et niuipieux, puis sous-crépitants, la petitesse du pouls, l'acheminement rapide

vers une terminaison généralement fatale chez les très jeunes enfants, la pos-

sibilité des récidives, sont autant de traits spéciaux à cette forme de bronchite.

OuanI à la lubercidisatioi), de ganglions bruncliiimes, elle présente ure marche

chroniepie, sans périodes distinctes, et s'accompagne des phénomènes fébriles

et carhectiques progressifs (pii appartiennent à la Inljerculose. Les quintes sont

très courtes, le sifllement y est rare; l'expectoration (ilaute et le vomissement

font défaut, et parfois des accès de faux asthme alternent avec les quintes.

Pronostic. — Le pronostic, envisagé d'une façon générale, est bénin

d'ordinaire. Il est tout à fait exceptionnel de voir la mort survenir dans un

accès de toux. Mais la fréciuence des complications, et particulièrement des

complications broncho-pulmonaires, qui tient à des conditions diverses, assom-

brit trop souvent le pronostic.

Ainsi 1,1 mortalité croît en proportion inverse de Vdge : elle est très forte dans

la pnMuière année. Bien entendu, la constilutioa et Yélat de santé aiUérieiir

intluent sur le pronostic, qui doit être réservé quand on a alTaire à des enfants

faibles, iachiti(pies, ou que l'hérédité prédispose à la tuberculose. Uliiver est

plus d('favoral)le que la saison chaude, en ce qu'il prédispose aux complica-

tions i ironcho-i)ulmonaires.

La gravité varie suivant les épidémies, moins pourtant pour la coqueluche

(pu' pour la plupart des maladies infectieuses. Les coipieluches sporadiques

sont généralement moins graves cpie celles (pii éclatent au cours d'une épidé-

mie, du moins c'est l'opinion de Voit, contestée par Ranke.

La marcheet les allures elini(pies de la maladie fournissent aussi dulilesélé-

ments de pronostic. L'intensité, \a fré(jiience r/(.'.s;)o/'Oj;(/.s»;t'.s indiquent une forme

grave [lnjpercoqiielurjie) ; si leur nombre dépasse 00 par jour, la mort est probable

(Trousseau). La brièveté de la première période est d'un bon augure. Tel est

du moins l'avis de Trousseau; West professe une opinion contraire. Il faut en

tout cas se rappeler que cette brièveté est notée souvent chez les enfants très

jeunes, bien que la coqueluche suit, chez eux, chose toujours grave
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A propos des complications, nous aurons à dire un mot de leur gravité res-

pective.

Complications et suites. — Les complicalions de la coqueluche peuvent

se répartir en quatre groupes :

1" Conséquences mécaniques de la quinte;

2» Complications broncho-pulmonaires (liées à l'élément catarrhal. disait-on

jadis, mais qu'il estasse/ arbitraire, avec les idées contemporaines sur le rôle

des microbes dans là pathogénie des intlammations bronchiques et pulmo-
naires, de détacher des infections)

;

5" — d'ordre nerveux (liées à l'élément spasmodique) ;

4" — d'ordre infectieux (infections secondaires et infections

associées).

Les suites sont susceptibles de la même classification, à laquelle il faut ajou-

ter les accidents d'ordre cachectique, c'est-à-dire, les troubles de la nutrition.

L Conséquences mécaniques de la quinte. 1" Ulcération du frein de la

langue. — C'est une ulcération transversale, étroite, ordinairement superfi-

cielle, siégeant au niveau du frein de la langue. Parfois, elle est profonde; on

l'a même vue mettre à nu les branches de l'hypoglosse (Bouchut). Elle est

causée par le frottement de la langue contre les incisives inférieures; aussi

l'a-t-on bien rarement observée chez les enfants non pourvus de dents. Elle est

due, dans ce dernier cas, aux traumatismes exercés par le doigt des personnes

qui soignent l'enfant, et qui lui retirent de la bouche, avec l'index, les muco-
sités accumulées (Bouffier). Roger a combattu victorieusement l'opinion de

Delthil, qui faisait de cette lésion un véritable exanthème : vésicule d'abord,

puis ulcère. La valeur diagnostique de cette ulcération est médiocre; elle se

montre en effet dans des cas de coqueluche typiques par eux-mêmes, et peut

d'autre part accompagner des rhumes vulgaires (Henoch).

Vomissement. — Si le vomissement ne se produit que rarement après les

quintes, il constitue à peine une complication; mais il est des cas où il se

répète fréquemment à la suite des quintes et même dans la période de repos

intercalaire. D'abord alimentaire, il peut, s'il est fréquent, devenir muqueux.

Il est capable d'entraîner l'amaigrissement et la cachexie par inanitiation, et

devient dès lors très grave. Il semble n'être, au moins primitivement, qu'une

conséquence purement mécanique de la quinte, mais peut être ultérieure-

ment lié à de la dyspepsie. Certains auteurs ont rattaché le vomissement à une

irritation du pneumogastrique.

Effets de la tension intra-abdominale . — Des évacuations involontaires, le pro-

lapsus rectal, des hernies peuvent se produire comme conséquences des crises

Hémorrhagies. — Elles résultent de la haute tension vasculaire engendrée

par la quinte et peuvent avoir lieu sur un point quelconque.

Pourtant Vépistaxis et l'hémorragie gingivale (stomatorrhagie) sont les plus

fréquentes; puis viennent les ecchymoses sous-conjonctivales et palpébrales, qui

rougissent une partie de la sclérotique, ou gonflent les paupières de manière

à défigurer les malades; on a même vu les patients ver.ser de véritables larmes

de sang (Trousseau, etc.).

L'hémoptysie est relativement rare ; les crachats sont seulement striés de sang.

Citons encore deux variétés d'hémorragies rares : l'otorrhagie due à la dé-
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chiruro du tympan, rhématôme engendré par une ruplurc musculaire (grand

droit de l'abdomen).

Exceptionnelles, mais intéressantes sont les hcmorrayies onéningées (un cas

de Cazin avec autopsie) et les hémorragies cérébrales, capables de provoquer

l'aphasie (Henoch), ou la cécité (Alexander)('), Sebregondi (cité par Stelïen,

Ziemssen's Ilandbuch).

Ilijdropim'^i. — La bouffissure delà face peut aller jusqu'à rœdème véritable.

Quant à l'hydrocéphalie aiguë signalée par J. Frank et par Lombard, elle

n'était probablement qu'une manifestation tuberculeuse. Rilliet et Barlhez ont

vu deux cas à'œdème de la glotte, suivis de mort malgré la trachéotomie.

L'anasarque accompagnant la cachexie n'a pas à nous occuper ici.

Crampes, euntrar turcs. — On peut voir, pendant les quintes, se produu'e des

crampes dans les membres, dans le tronc, dans les muscles du visage et même
les muscles moteurs de l'œil. Ces crampes peuvent aussi se manifester dans

l'intervalle des crises. Elles sont dues peut-être, de même que les ruptures de

muscles, aux violentes contractions qui accompagnent l'elTort.

Emplnjsème puhnoiiaire et sous-cutané. — Cette complication est moins rare

(jue ne le prétendent Rilliet et Barthez, se basant sur une théorie pathogé-

nique erronée de l'emphysème. Cet emphysème peut être alvéolaire ou interlo-

Ijulaire, car les vésicules peuvent se rompre sous l'effort. Roger a cité un cas

où la mort a été la conséquence d'un emphysème interlobulaire, puis sous-

cutané généralisé.

Ruplwcs du tympan. —• Nous avons vu cette complication figurer parmi les

causes rares d'hémorragie consécutive à la quinte; Triquet, Gibb, Cadet de

Gassicourt, Bouchut en citent des exemples. Le plus souvent, la plaie du

tympan se cicatrise avec rapidité; parfois il se déclare de l'otite.

A part l'ulcération du frein de la langue, les complications consécutives à la

quinte tiennent dans la formule suivante : pendant la quinte, les muscles raidis

par l'effort peuvent se rompre ou se contracturer ; l'air comprimé dans les

voies respiratoires tend à faire issue (emphysème, rupture du tympan); le

contenu abdominal à se vider (vomissements, hernies, etc.); le sang ou la

sérosité à s'échapper des vaisseaux (hémorragies, œdèmes).

H. Complications inflammatoires broncho-pulmonaires. — La coqueluche

est une des mala(li(^s de renfance qui se complitjuent le plus fréquemment d'in-

ilammations broncho-pulmonaires; la rougeole seule lui est comparable à ce

point de vue. La fréquence de ces complications varie suivant les épidémies,

et augmente dans les saisons froides. C'est généralement en pleine période

d'état que ces accidents éclatent; il est rare de les voir survenir à la période

do déclin, plus rares encore sont-ils à la iM-emière période.

Une statisti(iue de Rilliet et Barthez montre la fréquence relative des com-
plications broncho-pulmonaires et leur degré de gravité. La trachéo-bronchile

est fréquente, mais bénigne; la bronchite capillaire ou la broncho-pneumonie

se montrent dans {jl" des cas environ, et sont mortelles plus d'une fois sur

deux. La congestion pulmonaire et la pneumonie sont graves, mais rares. Le
pronostic est d'autant plus sévère que les enfants sont plus jeunes ; de trois

à cinq ans, il commence à être moins défavorable.

(') DciiUrh. Mcd. Wurh, 18bS.
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Ces diverses complications présentent les signes qui leur sont propres. Il

faut savoir qu'à la première période elles rendent plus difficile le diagnostic de
coqueluche, car alors elles retardent l'apparition des quintes

;
quand celles-ci se

manifestent, elles alternent avec des accès de toux grasse qui appartiennent

non à la coqueluche, mais à la complication. A la troisième période, la

broncho-pneumonie peut simuler la phtisie pulmonaire.

Le début des diverses complications est toujours plus ou moins insidieux,

aussi faut-il auscuUer fréquemment les malades pour dépister les lésions nais-

santes. On devra surtout (ce précepte est d'une grande importance) tenir le

plus grand compte des élévations de la température qui surviennent au cours de

la coqueluche; elles indiquent presque à coup sûr, même en l'absence des

signes physiques, une complication broncho-pulmonaire (Cadet de Gassicourt).

L'influence des complications fébriles de cet ordre sur l'élément convulsif et

sur l'évolution de la coqueluche est des plus intéressantes. Les quintes per-

dent leur caractère spasmodique, ou du moins (car cette dernière formule

serait trop absolue) les quintes deviennent plus rares, faisant place à une toux

commune; elles diminuent d'intensité; elles peuvent perdre la reprise. La
coqueluche est plus nettement modifiée par la complication inflammatoire

lorsqu'elle est déjà en voie de décroissance.

Les complications précédentes ont une durée variable; elles peuvent emporter

l'enfant, surtout s'il est très jeune, en 4 ou 5 jours; plus souvent, elles se pro-

longent jusqu'à 10 et 15 jours.

Elles causent la mc>rt soit par asphyxie progressive, soit par sufïbcation

dans le cours d'une quinte, soit en favorisant le développement des con-

vulsions, soit enfin par le passage à l'état chronique et la cachexie lente qui

s'ensuit. Dans ce dernier cas pourtant, en assiste parfois à des guérisons

inespérées

111. Complications nerveuses. — Nous avons déjà cité les crampes qui

peuvent survenir non seulement pendant la crise, mais en dehors des crises.

Il nous reste à étudier les convulsions, qui sont tantôt internes et localiséets

(spasme de la glotte); tantôt externes et généralisées {éclampsie).

Spasme de la glotte. — Cette complication, dont M. du Castel a fait le sujet

de sa thèse (1872), avait déjà été signalée par William Hughes. Au miUeu des

quintes, quelquefois en dehors de toute quinte, un accès de suffocation appa-

raît, produisant rapidement l'asphyxie. La glotte est fermée, et la cage thora-

cique immobilisée en expiration. La mort peut survenir plus ou moins long-

temps après l'accès de suffocation, par suitejles lésions cérébrales qui résultent

de l'asphyxie prolongée. Celte complication appartient surtout aux coque-

luches à quintes intenses et multipliées.

Certains cas de mort rapide peuvent être dus à l'arrêt du cœur; Wintrich a

démontré expérimentalement qu'une série d'expirations énergiques et précipi-

tées peut arrêter le cœur en diastole et, grâce à une observation clinique atten-

tive, M. II. Iluchard (') est arrivé à constater p^r la percussion l'augmentation de

volume du cœur pendant et après les accès de toux de la coqueluche, qui pro

duisent ainsi la dilatatation aiguë du cœur.

(*) Thèse d'agrég. de Pitres, 1878.
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Les ccmviilsion^ génémiisées appartiennent ég-alement aux coqueluches

intenses et parvenues à leur acmé. Elles atteignent de pnM'érence les très

jeunes enfants. Tantôt elles succèdent immédiatement à la quinte, tantôt elles

se montrent dans l'intervalle des quintes. Elles sont annoncées souvent pen-

dant quelques jours par un état d'irritabilité nerveuse. Parfois isolée, la crise

de convulsions se répète d'ordinaire en s'aggravant, à ([uel(|ues heures ou à

quelques jours d'intervalle, laissant souvent à sa suite un élat comateu.r plus

ou moins marqué. Le pronostic n'est pas fatal, mais très grave. La mort sur-

vient tantôt pendant la crise, tantôt au milieu du coma qui lui succède.

Un choc nerveux, une émotion peut l'aire éclater une crise convulsive, qui

est alors plus bénigne que les crises spontanées.

Habituellement, les convulsions ne modifient pas les quintes; parfois pour-

tant elles les suppriment; inversement, on a vu la coqueluche suspendre des

attaques convulsives antérieures.

Il est probable (pie les convulsions sont de nature diverse; peut-èire dans cer-

tains cas l'hystérie est-elle à incriminer. Une étude plus approfondie des convul-

sions de la co(pieluche, de leiu-s modalités et de leurs causes, serait utile et

servirait à fixer le pronostic. Parfois l'autopsie révèle une tuberculose méningée.

i\L Baumel a vu chez un enfant d'un an les accidents comateux et convu)-

sifs alterner avec des acciderds nyncop(iu,t\ qui éclataient au début d'une (|uintc

« avant même qu'elle eût le temps de se produire, se substituant, pour ainsi

(lire, à elle. La quinte s'effectuait ensuite, lorsque la vie, un instant suspendue

en apparence, reprenait son cours ('). »

On peut observer divers désordres nerveux plus ou moins passagers de la

vue, de l'ouie, de la parole, qui s'expliquent par des troubles circulatoires des

organes nerveux. Troïtzky a observé de la cécité psychique, de l'aphasie par-

tielle, une paralysie de la main droite.

IV. Complications d'ordre infectieux. — Parmi ces complications, il en est

peut-être (pii sont causées directement par l'agent infectieux de la coqueluche;

d'autres relèvent d'une infection secondaire, telle est la diphtérie. Enfin il en

est, comme la rougeole, qui sont tantôt antérieures, tantôt postérieures à l'ap-

parilion de la coqueluche.

A. Lésions localisées. — La })leurésie indépendante de la broncho-pneumonie
est rare; la péricardite (^), plus rare encore.

P. Ilausshalter (.Irc/i. demcd. expcr., 1890), signale trois cas d'infection parle

staphylocoque doré dans le cours de la coqueluche ; les enfants avaient eu de la

bronchpneumonie, on trouva les microbes dans le sang pris à la pulpe du doigt.

La coqueluche, comme la rougeole, favorise la production des suppi/ratioii^

di\ erses : adénites, otites, leucorrhées, etc.

La gangrène, surtout celle de la bouche, peut apparaître dans le cas où la

maladie aboutit à la cachexie.

La népitrile aiguë a été observée par Sciicltema {Centralbl. /'. incd. Wis-
>icncli., 1888, n" '20); par Mettenheimer {Jahrb. f. Kinderheiik, 1891).

B. Maladies générales. — La roitgeolc présente pour la coqueluche une
affinité singulière, qui a frappé beaucoup d'observateurs. Rilliet et Barlhez ont

(') Revue des mahidies de Venfxurc, ISDl, ]). 7.

(-) Hacciu. Arch. di patli. hif., 1SS5, Lise, i et 5.
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relevé l'association des deux maladies dans 104 cas, sur lesquels la coqueluche

s'est montrée secondaire 58 fois, primitive 46 fois. Ces auteurs pensent néan-

moins que les deux infections ne s'appellent pas réciproquement, et ils attri-

buent leur coïncidence fréquente à ce qu'elles sont toutes deux très communes
dans le jeune âge. Certains observateurs (Volz, J. Frank) ont au contraire

admis entre ces maladies non seulement une tendance à l'association, mais une
Identité de nature. Il suffit, pour infirmer cette opinion, de faire observer que

la rougeole et la coqueluche ne confèrent aucune immunité l'une pour l'autre.

La coqueluche secondaire éclate de préférence pendant la période de desqua-

mation de la rougeole ; elle présente une tendance remarquable aux complica-

tions broncho-pulmonaires, et celles-ci sont relativement précoces. La rougeole

venant compliquer la coqueluche exerce sur les quintes la même influence

apaisante que les accidents fébriles broncho-pulmonaires.

Les autres exanthèmes, scarlatine, variole, érysipèle, compliquent rarement

la coqueluche; il en est de même de la fièvre typhoïde, de la fièvre intermittente.

Ces diverses maladies fébriles tendent à supprimer les quintes.

La diphtérie et la coqueluche, lorsqu'elles coïncident, exercent assez peu

d'action l'une sur l'autre (Sanné).

La tubercidose aiguë n'est pas rare après la coqueluche. Nous en parlerons à

propos des suites de la maladie.

V. Suites ou Séquelles. — Certaines des complications directes de la quinte

peuvent laisser des traces indélébiles; c'est ainsi que la rupture de la membrane
du tympan peut déterminer une surdité durable, une otite chronique. De
même une liémorrhagie cérébrale pourrait avoir causé quelque paralysie

définitive. Peut-être Yemphysème pulmonaire persévère-t-il parfois et devient-il

plus tard une cause de dyspnée habituelle.

Nous avons vu que les complications bronclio-pulmonaires passent quelque-

fois à l'état chronique. La bronchite chronique arec dilatation des bi-onches,

Yadénopathie bronchique peuvent persister longtemps.

On a noté, à la suite de la coqueluche, l'apparition de certains troubles ner-

veux dont la pathogénie est obscure, et qui peut-être sont d'origine infectieuse :

Rillietet Barthez ont cité un cas de sclérose en plaques; Mœbius a observé une

paralysie ascendante qu'il attribue à une polynévrite.

La persistance de l'élément névrosique se traduit par la toux quinteuse qui

souvent accompagne des rhumes contractés assez longtemps après la guérison

de la coqueluche, à moins que celte toux coqueluchoïde ne soit liée à un

retour d'adénoi^athie trachéo-bronchique.

La tuberculose est une suite trop fréquente de la coqueluche; tantôt localisée

dans les méninges et revêtant des allures aiguës, tantôt fixée dans les poumons
ou les ganglions bronchiques, elle assombrit beaucoup le pronostic de la coque-

luche. Souvent il s'agit d'une tuberculose antérieure à la coqueluche, et rece-

vant de cette dernière une impulsion qui la met en évidence.

La cachexie cocjueluclteuse est le plus souvent la suite des coqueluches très

prolongées, dans lesquelles les vomissements se répètent avec persistance

et entravent la réparation physiologique nécessaire pour faire face aux fatigues

inhérentes aux accès multiples. Elle commence généralement à une époque

avancée de la maladie. Elle entraîne le plus souvent la mort, soil par elle-même,
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soit en provoquant le développemonl de la tuberculose. Le malade succombe

dans le marasme le plus profond, maigre, couvert d'éruptions, la peau souvent

ulcérée par places, pitoyable à voir. Cette terminaison ne s'observe guère

d'ailleurs (pie chez les enfants de la classe pauvre.

Étiologie. — La cociueluche se transmet par ronlcKjion directe. Cette opi-

nion, incontestée aujourd'iiui, n'a pas toujours eu cours, puisque Laennec dit

(pie le refroidissement est la seule cause manifeste de la coqueluche.

La puissance de contagiosité est très grande, il a suffi (ju'un enfant ait été

en contact pendant une demi-heure (Blache), moins de cinq minutes (H. Roger)

avec un coquelucheux pour être contagionné. La transmission peut au con-

traire être très tardive, puisqu'on a vu un enfant vivant avec deux coquelu-

cheux n'être atteint qu'après cinq semaines.

La maladie est surtout contagieuse dans la période de sa plus grande inten-

sité (Guersant, Roger).

On ne sait pas exactement si la contagion peut s'exercer à distance, le con-

tagc étant transporté par les objets (vêtements, meubles, jouets) ou par les

individus. J. Frank déclarait qu'elle se faisait souvent parles médecins
;
Rosen,

Roger ont pensé en avoir été une fois les vecteurs involontaires. Il est pos-

sible que l'air ait quehpiefois servi de véhicule à l'agent pathogène.

Rilliet el Rarthez ont observé un cas de coqueluche coiu/thiilale; un enfant,

dont la mère avait la coqueluche depuis un mois, présenta le jour même de

^a naissance des quintes caractéristiques. — Blache cite un fait analogue, la

maladie était évidente au sixième jour de la vie.

Pourtant tout le monde s'accorde à reconnaître (jue le minimum de fréquence

correspond au six premiers mois de la vie, ce qui s'explique aisément puis(jue

les enfants sont d'autant plus surveillés et tenus loin des contages qu'ils sont

l)lus jeunes. Le maximum de fréquence serait de deux à cinq ans. Mais aucun

âge n'a l'immunité. Il n'est pas très rare que les grands-parents jus({u"à l'ex-

li-ênie vieillesse, 80 ans, contractent la coqueluche de leurs petits-enfants.

L'influence des saisons, de la température chaude ou froide est fort contes-

table. Aucun pays n'est exempt de la maladie. Quand on considérait encore

la (•o(pieluchc comme une névrose, on a cru qu'elle pouvait être transmise par

iniilation; les faits qui ont pu faire naître cette opinion sont des exemples de

simulation.

Les filles sont plus souvent atteintes que les gansons.

Une constitution faible (sujets anémiques, rachiti(jues, lymphatiques, scrofu-

leux) prédispose manifestement à la coqueluche.

Elle sévit davantage sur la classe pauvre, ce qui tient aux mauvaises condi-

li(jns hygiéniques, aux chances plus grandes de contagion propres aux habita-

lions misérables.

La maladie peut éclater d'une façon sporadique ; dans certains centres de

poludation où elle est endémique, à Paris par exemple, ordinairement elle pro-

cède par épidémies.

Quelques auteurs ont cru remarquer une certaine périodicité dans le retour

des épidémies (Ranke pour Munich, Spiess pour Francfort). Les épidémies

peuvent durer de deux mois à une année et plus (Ilirsch). On a admis une

coïncidence fréquente entre les épidémies de coqueluche et celles de rougeole.
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Pourlant Hii-sch, sur un relevé de 416 épidémies de coqueluche, n'a rencontré

la rougeole associée à celle dernière que dans le quart des cas.

Anatomie pathologique. — Cotarrlte des voies respiratoires supérieures,

telle est la seule caractéristique anatomique de la coqueluche. Copland, Beau,

Biermer, etc., ont constaté à l'autopsie ces lésions catarrhales, qui ne diffèrent

pas, comme aspect, de celles qui accompagnent un catarrhe vulgaire. Il en est

de même quant aux résultats de l'examen laryngoscopique (Beau, Rehn, etc.).

Les auteurs assignent à l'inflammation de la muqueuse un siège ou une prédo-

minance différents, ou plutôt ce siège est en réalité variable; tantôt c'est le

larynx, tantôt ce sont les bronches ou la trachée; c'est peut-être quelquefois la

cavité nasale.

D'autres altérations sont le résultat des complications : noyaux de broncho-

pneumonie, dilatation cylindrique des bronches (Laënnec), etc. L'hypertrophie

des ganglions bronchiques, constante suivant des auteurs comme Guéneau

de Mussy, n'est, suivant d'autres, qu'une coïncidence fortuite.

Certains observateurs ont signalé des lésions nerveuses : telle est l'hyperé-

mie ou l'inflammation du pneumogastrique (Jahn, Autenrielh, etc.) que Guer-

sant,Albers de Bonn ont patiemment et vainement recherchées; sans doute on a

pris parfois pour rougeur inflammatoire ce qui n'était qu'imbibition cadavérique.

Les troubles de la vue, de l'ouïe, de la parole, les paralysies seraient dues

suivant Troïtzky (Jahrh. f. KimI.., 1890) tantôt à l'œdème cérébral, tantôt à

des hémorrhagies capillaires du cerveau ou des méninges. Il s'agit d'altéra-

tions secondaires de cause mécanique.

Nature et pathogénie de la coqueluche. — Nous ne saurions re-

produire ici toutes les opinions qui ont été émises sur la nature de la coque-

luche. Ce serait là d'ailleurs œuvre d'érudition pure, la plupart des théories

professées à ce sujet n'ayant été que le reflet des doctrines générales succes-

sivement régnantes, et ne présentant plus qu'un intérêt historique. Nous

nous contenterons d'indiquer, parmi ces théories, les plus récentes. On peut,

à l'exemple de Tordeus, les ranger sous trois chefs principaux :

1" La coqueluche est une bronchite.

2" La coqueluche est une névrose.

La coqueluche est une maladie infectieuse.

I. Théorie infectieuse. — C'est a cette théorie qu'il faut, suivant toute vrai,

serablance, désormais se rallier. Tout prouve en elTetle caractère infectieux de

cette maladie, qui procède par épidémies et se montre nettement contagieuse,

qui présente une marche cyclique manifeste, et qui confère l'immunité par une

première atteinte. Celte théorie est loin d'être nouvelle, et, dès 1788, on voit

Bœhme considérer la coqueluche comme l'elTet d'un miasme se portant spécia-

lement sur les nerfs; plus près de nous, Frank, Ncumann, Rokitanski, Volz,

Trousseau se rattachent à l'idée d'infection.

L'avénement des doctrines modernes sur les agents infectieux ne pouvait

manquer de susciter des recherches bactériologiques sur la coqueluche. En

1865, Poulet trouve, dans l'air expiré par les enfants atteints, dillerentes bac-

téries, dont il ne démontre pas l'influence pathogène. Les recherches de Henke

ne sont pas plus concluantes. Letzerich découvre dans les crachats un champi-
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f,nK)M (lu'il culLive, et. à l'aide diKiiicl il pi'cMciid produire une véritable coque-

luche exjX'rimenlnle ; Tscliainer coidiriiK^ ces résultais. Birch-Hirschfeld au

conli'aire les conteste. Cilonsencore les recherches de Rossbach, de iMoncorvo.

Ce dernier localise le microbe au niveau des cordes vocales.

On a surtout accordé créance aux résultats des expériences rigoureuse-

nienl conduites d'Alanasiefï (*). Cet auteur trouve dans les crachats des sujets

atteints de la coqueluche, et dans les foyers bronchopneumoniques de ceux qui

y succombent, une bactérie analogue à celle que Burger avait découverte

en l<S8d, et considérée comme appartenant en propre k la coqueluche, mais

(pi'il n'avait pas inoculée. C'est un bacille bien défini, court, mince, très mobile,

dont l'injection dans la trachée d'un jeune chien détermine une inflam-

mation broncho pulmonaire, et peut môme donner lieu à de vrais accès de

coqueluche. Quand les animaux succombent, on retrouve le microbe dans les

voies respiratoires, on l'a même constal(^ dans le sang. Semtschenko, élève

(T'Afanasieff, poursuit les mômes recherches et montre qu'à une recrudescence

de la maladie, ainsi (ju'aux complications broncho-pneumoniques, répond une

abondance plus grande du bacille pathogène.

Deichler {('ht'' congrès des naturalistes allemands, Brème, 1890) a mis en

doute le rôle spécificjue des microorganismes décrits par Afanasieff. Il décrit,

lui, des protozoaires ayant la forme arrondie ou ovale, ou en croissant, et les

dimensions des cellules lymphoïdes, des cils vibraliles; d'autres ayant des mou-

vements am i boïdes

.

Enfin tout dernièrement Ritter disait à la Société de médecine berlinoise

(2 nov. 1S92) avoir trouvé dans les crachats d'enfants coquelucheux un diplo-

co({ue présentant des caractères différents de tous ceux qui sont actuellement

connus. Ce diplocoque inoculé dans la trachée d'un chien trachéotomisé a

[irovoqué une pneumonie mort(dle et chez un autre chien a fait naître une

toux qui a duré cinq semaines.

De tous ces microbes quel est le vrai? Est-ce le bacille d'Afanasiefl' qui doit

être (hMlnitivement considéré comme l'agent de la coqueluche? Des recherches

de contrôle sont encore nécessaires pour fixer à cet égard notre conviction.

Quoi qu'il en soit, la coqueluche doit être regardée comme une maladie

infectieuse. Il reste à savoir s'il s'agit d'une infection purement locale ou d'une

infection générale, avec invasion de l'organisme tout entier. Elle serait ana-

logue, dans la première hypothèse, à la blennorrhagie, par exemple ; elle serait

comparable, dans la seconde hypothèse, aux fièvres éruptives. On pourrait

enfin la comparer à la diphtérie, dont le microbe ne pénètre pas dans la circu-

lation, mais agit sur l'organisme par ses produits de sécrétion absorbés au

niveau des surfaces malades.

Parmi les auteurs qui ont assimilé la coqueluche à une fièvre éruptive, il

faut citer G. Sée, qui a développé un parallèle entre la coqueluche et la rou-

geole, et s'est attaché à montrer les caractères communs des deux maladies ;

la bronchite de la coqueluche répondrait à une sorte d'exanthème ou plutôt

d'énanthème fixé sur les voies respiratoires.

Au contraire, Trousseau, Rilliet et Barthez, etc., voient dans la coqueluche^

(') Vralch., U87, et Saint-Pclcisb. mcd. Woch. 1887, n°' ôO ù i'2.
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suivant l'expression du premier de ces auteurs, un « catarrhe spécifique avec

névrose », l'infection demeurant purement locale.

Cette définition admise, il s'agit encore de déterminer la cause prochaine

qui imprime à la toux les caractères qu'on lui connaît. On peut supposer

que le microbe spécifique est doué, par lui-même ou plutôt par ses produits de

sécrétion, de propriétés particulières capables d'engendrer une toux réflexe

d'un mode spécial.

On peut se demander si une localisation de l'agent pathogène, ou une affi-

nité élective d'un poison sécrété, détermineraient l'altération non seulement

des extrémités nerveuses sensitives, mais des troncs nerveux ou des centres

qui concourent au phénomène de la toux.

Nous avons exposé plus haut la théorie ingénieuse que Guéneau de Mussy

a empruntée à Romberg et Friedleben, et habilement développée. Cet auteur

se rattache à la théorie qui fait de la coqueluche une sorte de fièvre éruptive

à détermination bronchique. A la suite de l'énanthème, les ganglions qui

avoisinent les bronches se tuméfient
,
compriment et irritent les pneumo-

gastriques, et cette irritation des pneumo-gastriques détermine la toux spé-

ciale. Malheureusement pour cette théorie , on trouve le plus souvent à l'au-

topsie des sujets qui meurent en état de coqueluche avec les poumons

sains, des ganglions bronchiques de volume normal
;
inversement, il n'est

pas rare de rencontrer chez les enfants des engorgements ganglionnaires

péribronchiques, sans que la toux spasmodique ait pour cela existé pendant

la vie. A la théorie de Guéneau de Mussy, on pourrait d'ailleurs opposer

des arguments tirés de la physiologie pathologique même : le nerf de la

toux par excellence, c'est le laryngé supérieur; une atteinte portée au

pneumo-gastriqueîau-dessous de l'émergence de ce rameau ne paraît guère ca-

pable de provoquer les phénomènes spasmodiques de la quinte de coqueluche.

Nous devons citer une autre théorie d'après laquelle il s'agit d'une infection

localisée dans les fosses nasales (Michaël, Hack, etc.) ; de là partiraient les

réflexes provoquant la quinte. Les succès obtenus par les procédés théra-

oeutiques inspirés de cette théorie et le fait que certains enfants se frottent

ônergiquement le nez peu avant la quinte parce qu'ils y éprouvent un chatouil-

lement, sont les arguments invoqués à l'appui.

II. La coqueluche catarrhe non spécifique. — Une théorie proposée par

Gendrin, puis, avec quelques modifications, par Beau, est fondée sur les faits

qui montrent la muqueuse du larynx plus ou moins enflammée, soit à l'au-

topsie, soit pendant la vie, et cela tout spécialement dans la région sus-

glottique. Voici comment Beau s'exprime : « Lorsque le produit muco-puru-

lent sécrété par la membrane enflammée vient à tomber sur la glotte, il déter-

mine des accès de suffocation semblables à ceux qu'on éprouve lorsqu'on a

avalé de travers. Tout à coup, la glotte se resserre, et il en résulte un siffle-

ment aigu à l'inspiration; puis il se fait un mouvement de toux quinteuse et

saccadée à l'expiration, et cette toux donne lieu au rejet d'une assez grande

quantité de liquide pituiteux extemporanément sécrété, dans lequel la goutte

muco-purulente, cause de tous ces symptômes, est délayée et entraînée ». Mais

il est des cas où il a été impossible de constater l'inflammation des régions

sus-glottiques, et ce mécanisme admis par Beau ne saurait alors être invoqué.
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La théorie suivant laquelle la coqueluche n'est autre qu'une forme de

la bronchite vulgaire, se l'onde sur les constatations laryngoscopiques

auxquelles nous avons fait allusion à propos de la symptomatologie, et sur

les résultats de certaines autopsies. Certainement le catarrhe laryngo-trachéo-

broncliique existe dans la coqueluche, mais il ne suffit pas à tout expliquer.

La coqueluche est inconnue dans certains pays, comme le Texas, où la bron-

chite est extrêmement fréquente ; elle sévit dans tout climat, à toute saison,

d une manière à peu près indifférente, alors que la bronchite règne surtout

dans les climals froids ou humides, la mauvaise saison; elle est épidémique,

contagieuse, ce qui n'est pas le fait de la bronchite. Que dire enfin de l'évo-

lution cyclique delà coqueluche, de l'immunité qu'elle confère? Non, l'étio-

logie et la symptomatologie protestent également contre l'opinion (jui veut

identifier ces deux maladies, et qui, soutenue jadis par Watt et Marcus, défen-

due plus récemment par L<")schner et Oppolzer, ne compte plus guère de partisans.

IIL La coqueluche névrose. — La tliéorie nerveuse de la coqueluche est

peut-être celle qui ralliait, naguère encore, les plus nombreux suffrages.

La coqueluche aurait pour origine soit une altération appréciable à l'œil, soit

une modification dynamique de certaines parties du système nerveux. Pour les

uns, ce sont les nerfs (pneumogastrique, phrénique, etc.) qui sont malades;

j)0ur d'autres, ce sont les centres (bulbaires ou cérébraux); quelques-uns incri-

minent le grand sympathique. Certaines trouvailles d'autopsie ont paru pro-

])rcs à légitimer l'opinion qui fait dépendre la coqueluche d'une lésion ner-

veuse; mais les altérations observées sont les unes douteuses, les autres for-

tuites et inconstantes. 11 n'y a pas lieu de discuter les théories qu elles ont servi

à édifier.

L'hypothèse d'une névrose provoquant et le catarrhe et les phénomènes spas-

modiques serait moins inadmissible; toutefois, elle est loin d'être satisfaisante;

elle ne permet pas d'expliquer la contagiosité, l'évolution régulière de la coque-

luche, l'immunité qui résulte d'une première atteinte.

On peut résumer de la façon suivante les théories proposées :

1" La coqueluche est une maladie spéciftijue infectieuse:

A. Générale, avec détermination locale sur les voies respiratoires.

B. locale : «, du larynx et des bronches, — b, du nez.

Les phénomènes spasmodiques tiennent à :

a. Action spécifi(jue de l'agent infectieux sur le système nerveux : soit

localement, sur les extrémités sensitives dans la muqueuse altérée,

soit au niveau des troncs nerveux ou des centres,

p. Engorgement ganglionnaire consécutif au catarrhe, et comprimant

le pneumogastrique.
2" La coqueluche n'est pas une espèce morbide, mais une forme syrnptorna-

tiijite de la}'y)};/itc ou de bronchite, nullement spécifique.

Les phénomènes spasmodiciucs sont des phénomènes réflexes,

o" La coqueluche est une maladie nerveuse :

A. Névrose.

B. Belevant de lésions nerveuses des nerfs (surtout pneumogastriques)

ou des centres (surtout bulbe).

Traitement. — I. Prophylaxie. — On no peut avoir aucune confiance dans
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les moyens préconisés comme prophylactiques de la coqueluche ; la vaccina-

tion, la belladone, n'ont à ce point de vue aucune valeur.

Ce qu'il faut rechercher, c'est l'isolement, aussi complet, aussi prompt
que possible, des enfants atteints de coqueluche, et cela dans toutes les

périodes de la maladie. Les objets qui ont pu être contaminés, les pièces

d'appartement où des coquelucheux ont séjourné, seront soumis à une

désinfection sévère. Ces mesures seront de rigueur surtout quand il s'agit de

préserver des enfants en très bas âge, chez lesquels le pronostic est toujours

plus grave, ou encore lorsque l'épidémie régnante se signale par une excep-

tionnelle gravité.

II. Traitement de la première période. — Rien qui diffère du traitement

habituel de la bronchite vulgaire : loochs, aconit, révulsion légère, etc.

III. Traitement de la deuxième période. — Aucune maladie ne peut se

flatter d'avoir exercé, autant que la coqueluche, l'ingéniosité thérapeutique.

Une liste complète des remèdes appliqués à cette affection équivaudrait, pour

ainsi dire, à l'énumération de tous les chapitres d'un traité de matière médicale.

Plus utiles peut-être, et souvent trop négligées par les familles, sont des

prescriptions hygiéniques applicables à toutes les périodes de la maladie et

dans toutes ses formes.

Hygiène du cogicelucheux, — Il faut avoir soin que la chambre occupée

par le malade soit convenablement ventilée, tout en évitant les courants

d'air et l'action du froid. On conseille le changement de chambre fréquent

(Jurgens, tous les cinq jours; Séjournet, chambre de jour, chambre de nuit).

Lorsque le temps est beau, il est bon de faire sortir l'enfant au grand air;

quelquefois les crises en deviendront plus fréquentes, mais l'état général y
gagnera. Bien entendu, ce précepte s'applique aux cas d'intensité moyenne,

apyrétiques, et non compliqués d'inflammation pulmonaire ou bronchique.

Toute émotion morale, capable de surexciter le système nei'veux et de

provoquer la quinte, sera épargnée à l'enfant.

L'alimentation sera l'objet de toute la sollicitude du médecin. Les

enfants à la mamelle prendront le sein comme d'habitude, et plus souvent que

d'habitude s'il existe des vomissements. Les enfants sevrés recevront une alimen-

tation substantielle, autant que possible sous la forme solide, mais surtout

sous une forme favorable à l'absorption rapide. S'il existe des vomissements,

on donnera les repas immédiatement après les quintes, et on les multipliera

autant qu'il sera nécessaire pour assurer une nutrition suffisante.

Il importe d'indiquer aux parents la conduite à tenir pendant la quinte. Lors-

que l'accès survient, on fait asseoir l'enfant, on lui soutient la tête avec la

main, ce qui rend la toux moins pénible. Chez les enfants très jeunes, à la fin

de l'accès, on peut extraire avec le doigt les mucosités accumulées dans la

bouche. Mieux vaut pourtant chatouiller avec une plume ou un pinceau le voile

du palais, la luette, la muqueuse des fosses nasales pour provoquer l'expulsion

des mucosités par vomissements ou éternuements (Somma). Laënnec re-

commande de faire avaler au patient, s'il est possible, quelques gorgées d'eau

froide ou de tisane
;
d'après lui, le mouvement de déglutition ainsi provoqué

rendrait l'inspiration plus facile et plus profonde. Plusieurs auteurs considè-

rent en effet cet artifice comme recommandable. Si l'accès, très intense, me-
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nace do [M'oduiro l'asphyxie, on foucllera la fiyure avec une serviette mouillée,

oïl a|)]>!i(|ii('ia des révulsifs sur les meiiilires inférieurs, ou pratiquera au

besoin la rcspiralidu arl ilicielle, surtout au eas de syncope et de mort appa-

rente, dùt-on la conlinuer pendant une heure ou une heure et demie (Bauniel;

loc. cit.), l'électrisatiou des phi'éni(jues, les injeelions hypodermi(iues d'éther.

Les inhalations d'éther ou d(ï cidoroforme sont indi(pu''es pour amener la ces-

sation des quintes trop prolongées.

Ml'; Die. AXIONS. — II. Roger, Tordeus avaient très soigneusement dressé la

liste des remèdes préconisés contre la coqueluche. D'autres encore ont été

lanec's depuis et cha(jue jour en voit éclore de uouveaux.

Nous les classerons |)our la ('((mmodité de l'énuméralion en ani iseplicjues,

nervins, anestiiésiques et anticatarrhaux, sans nous dissimuler (jue tous ne

peuv(Md jirendre place dans ce cadre.

Antiseptiques. — Depuis l'avènement des doctrines nouvelles sur le caractère

infectieux d(> la ('(xpiclucluv on a dû naturellem<>nt diriger contre elle les agents

de la méthode antisepticpie, soit en applications locales au siège présumé du

développement microbien, soit par l'administration à l'intérieur des substances

r (>pu tées m ic rob i c ides.

Le sou/Ve, administré sous forme de jtoudre ou de pastilles à la dose de 10 à

IT) centigrammes, doit peut-être à ses propriétés parasiticides l'efficacité qu'on

lui a depuis longtemps attribuée contre la coqueluche (Horst, Rilliet et lîarlhez).

iMolin (de C-hristiana) a cité des guérisons immédiates [)ar les fumigati(jns

sulfureuses de la chambre et des vêtements du coquelucheux : 2,j grammes
de soufre par mètre cube. Les sulfureux ont encore été prêjnés par Schonberg,

Kaurin, Schliep, Féréol, Vigier. Bergeon a proposé ses lavements d'acide car-

bonique et d'acide sulfureux.

Le su Ifalc de (jiàiiinc a été de longue date recommandé comme tonique;

depuis une vingtaine d'années, on l'a vanté comme un antiseptique très efficace

contre la cociuciuche (Binz, Dawson, SlefTen, Raymond, Keating, Bruen,

Ungar, etc.). A l'intérieur: (>^'2.') àO»'','iO chez les enfants au-dessous de i ans;

on j)eut aussi le donner en lavements, à doses })lus élevées. Enfin, certains

auteurs rappli([uent localement, soit par badigeonnages avec une solution

d'un s(d de (piinine (Ilagenbach), soit par pulvérisation (Kolover) ou l'insuf-

llalion d'une poudre composée de chlorhydrate de quinine, poudre de gomme
cl bicarbonate de soude.

Uacide phéinquc a été employé en inhalations (Ortille, Scheiding, Lee,

Pick), en pulvérisations (Gerhardt et Burchardl, Thorner, (lolds(dimitt, Dave-

zac), avec des solutions variant de 1/50 à 1/500, et à l'intérieur (Oltramare,

Cory, Suckling et Macdonald). On a proposé \c phénol iodé, le pliénale de soude.

Aubret(') conseille de saupoudrer VnveiWer iViodofurrne pulvérisé.

Le brownforiue a été vanté tout réceinment (Stepp, Lœwenthal (-). II à

V gouttes, suivanl l'âge, administrées 5 à 4 fois par jour dans un peu d'eau.

Mais des cas d'empoisonnement ont signalés (iNauwelacr)

Les pulvérisations de solutions A'adde salicijUque à 2 pour lllO. les insuf-

(') Rcpcrloirc dr pharmacAe, IS91.

(-) BcrI. Kliu. Worh, 18 0.

{^] Journ. de méd. de Bruxelles, IS'JO.
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flalions de poudre de cette môme substance, les inhalations de salicylale de

soude, auraient fourni des succès à Otto, Lasinsky, Neubert, Gonzalès,

Mirande, Perroud et Nodet.

Citons encore Vacide benzoïqiie et le benzoate de soude (1 à 4 grammes à l'in-

térieur) parmi les médicaments les plus recommandables (Tordeus), le thy-

mol, l'eucalyptol, le benzol, l'essence de térébenthine, la quinoléine, la résor-

cine (applications de solutions de 1 à 5 pour 100 sur la muqueuse laryngée

préalablement anesthésiée par la cocaïne, suivant la méthode préconisée par

ÏMoncorvo). Pulvérisations de résorcine au l/50<' dans la chambre (Séjournet,

Hedger). Enfin mentionnons les vapeurs de goudron, le pétrole, les émanations

d'usines à gaz, ces dernières non sans danger.

Jusqu'ici, à vrai dire, on peut se l'allier à l'opinion exprimée par Barthez

et Sanné : « Comme les autres, la médication antiparasitaire a donné des

succès et des revers, sans faire preuve, jusqu'à présent, de l'action radicale

sur quoi l'on avait compté. »

Médicaments nervins. — Sous ce titre se rangent les narcotiques et les anti-

spasmodiques.

La belladone mérite le premier rang; son usage est très répandu, et c'est

à juste titre. Toutefois, cette substance n'est pas sans dangers ;
administrée

sans surveillance, elle a quelquefois causé des accidents cérébraux graves.

Aussi faut-il rejeter, malgré l'opinion d'observateurs très recommandables,

l'emploi des doses massives. Rilliet et Barthez en particulier insistent sur ce

point; ils procèdent par doses fractionnées, progressivement augmentées :

sirop, 5 à 25 grammes; teinture, X à XXV gouttes; poudre et extrait, réunis

suivant la méthode de Trousseau, 0s'',01 à Os^lO centigrammes. Il est plus

commode d'employer une solution exactement titrée de sulfate d'atropine (Ar-

chambault, Sevestrel. Il faut guetter les signes physiologiques (mydriase,

érythème scarlatiniforme, sécheresse de la gorge). Dès que se manifestent des

symptômes d'intolérance, on doit suspendre, bien entendu, la médication bel-

ladonée. Certains sujets sont particulièrement prédisposés à ce genre d'in-

toxication, sans que l'on en puisse d'ailleurs préciser la raison.

On peut du reste en dire autant des autres narcotiques, et spécialement de

Yopium, dont l'emploi doit être réservé aux cas dans lesquels la toux est

intense, fréquente et opiniâtre. La morphine, la codéine, la narcéine (Laborde)

peuvent fournir, comme l'opium, quelques bons résultats.

Le chloral (2 à G grammes par jour) ne peut être employé que passagère-

ment.

Le bromure de potassium, ainsi que les autres bromures alcalins, sont

considérés par beaucoup d'auteurs comme d'excellents médicaments à opposer

à l'élément spasmodique de la quinte, surtout lorsque l'intensité de ce dernier

s'exagère; on l'administre aussi contre les convulsions généralisées et contre

les vomissements (une demi-heureavant les repas). Doses : 08'".50 à 4 grammes.

L'antipyrine (Os'',05 à I gramme) a fourni aux uns (Sonnenberger, Genser,

10 centigrammes par jour pour chaque année d'âge) des succès que d'autres lui

ont vainement demandés.

Nous ne citons que pour mémoire un certain nombre d'agents dont les

propriétés narcotiques et antispasmodiques ont été mises à contribution :
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la digitale, l'eau de laurier-cerise cl l'acide cyanhydri(jue (Wesl), la douce-

amère, la pulsatille, la ciguë, la laitue vireuse, la jusquiamc et son alcaloïde

riiyosciamine, l'asa fœtida, le musc, le nitrilc d'amyle, etc.

Les associations de médicaments ncrvins et anliscptiques ont été essayées :

antipyrine et résorcinc (Galvagno, de Catane, 1891).

On a associé les calmants, comme 11. Vetlesen qui préconise l'extrait de

cannabis indica associé à l'extrait de belladone, comme J. Simon qui associe

l'alcoolature d'aconit et la teinture de belladone. H. Roger associait la digitale,

la belladone, la valériane et le musc. On associe encore les bromures, le chlo-

ral et l'antipyrine.

ANESTHiisiQUEs. — A côté dcs médicaments que nous avons passés en revue

doivent se placer les ancsthésiques, lesquels d'ailleurs pourraient être pour la

plupart classés aussi parmi les narcotiques et antispasmodiques.

Le chloroforme, et, de préférence peut-être, Véther, mieux toléré par les

enfants d'après certains auteurs, sont indiqués en inhalations. Pendant la

(juinte de toux, on approche des narines un mouchoir sur lequel on a versé

quelques gouttes de l'anesthi^sique. La violence des quintes diminue, et on

peut éviter les convulsions qui suivent parfois les accès dans les formes graves.

L'aneslhésie locale du fond de la gorge et du pharynx, à l'aide de la cocaïne,

a certaiîicment fourni de bons résultats : Labric, Barbillion ont employé dès

l8S51a formule: Chlorhydrate de cocaïne, àO centigrammes ; eau, lOgrammes
;

"2 à i badigeonnages par 2i heures. — Cadet de Gassicourt recommande de

procéder en deux temps; on a l'avantage ainsi d'éviter les vomissements. On
badigeonne d'abord le voile du palais avec une solution de cocaïne au vingtième,

puis, dix minutes après, on badigeonne l'arrière-gorge profondément, jusqu'à

l'épiglotle, on emploie aussi la cocaïne en pulvérisations. Cette médication ne

diminue pas la durée de la maladie, mais atténue le nombre et la violence

des crises et souvent prévient les vomissements.

Anti-catauruaux. — Le soufre, la terpine, le carbonate d'ammoniaque, les

anlimoniaux, l'ipécacuanhaà dose expectorante (0,10 à 0,30 en infusion), le po-

lygala senega (1 à o grammes en infusion), l'oxymel scillitique(10à IT» grammes)
(Netlcr, W'idowilz), sont les principaux agents de la médication catharrhale.

Mcilicalions diverses. — Parmi les médicaments dont on a fait des spéci-

fiques de la coqueluche rappelons le drosera, sous l'orme d'alcoolature (1 à

4 grammes), la bruonc, celle-ci eupeplique (Dujardin-Beaumetz), sinon spéci-

lique. Nous clorons la liste dc'jà trop longue des médications ci-dessus énu-

nuM'ées en citant quelques substances autrefois en vogue, aujourd'hui discré-

<lilées : legui de chêne, l'ammoniaque, les acides minéraux (suifurique, nitricpie),

l'alun, le sous-carbonate de fer.— Gay (de Dion), a dit avoir guéri des coqueluches

en peu de jours en cautérisant au nitrate d'argent l'ulcération sublinguale, et

en badigeonnaiil la bouche avec une mixture île miel et d'acide chlorhydrique

Les vomitifs ont été préconisés, tantôt comme médication générale systé-

niati(pienient et indistinctement appliquée à tous les cas (Cullen, Laennec).

lanlol à lilre <lc niédication symplomatiipie, mise en œuvre de temps à autre

au cours de la maladie, et destinée à faciliter l'expectoration dans les cas

où des mucosités, révélées par l'auscultation, s'accumulent dans les bronches.

L'ipécacuanha est le seul vomitif à employer.
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Les révulsifs n'ont d'utilité que pour combattre certaines complications.

Médication agissant sur la muqueuse nasale. — La théorie pathogénique

d'après laquelle la coqueluche serait l'effet d'un réflexe parti de la muqueuse
nasale a inspiré une médication qui en est la conséquence logique. A l'exemple

de Michael (de Hambourg) on insuffla des poudres variées, douées pour la

plupart d'une action antiseptique, comme le sulfate de quinine, l'iodoforme,

le benjoin, l'acide borique, l'acide salicylique, la poudre de café, le tannin, les

sels de bismuth, etc., ou de propriétés aneslhésiques, comme la cocaïne, le

bromure de potassium. Cette médication a donné entre les mains de l'initia-

teur et de ses imitateurs, Moizard, Cartaz, Guerder, Guy des résultats encou-

rageants. La maladie ne guérit pas plus vite, mais les quintes ne tardent pas

à diminuer de nombre et d'intensité. Il faut savoir que dès l'abord la médi-

cation par elle-même provoque des quintes; mais c'est là un effet passager,

que l'accoutumance fait disparaître.

Traitement de la troisième période. — Un i-égime tonique et réparateur,

destiné à combattre l'affaiblissement que la coqueluche entraîne ; les anticatar-

rhaux, dirigés contre le catarrhe des muqueuses qui reparaît au déclin de la

maladie, telles sont les prescriptions qui se l'apportent à cette période.

Mais surtout il existe, pour hâter la terminaison de la maladie, un moyen
dont tous les observateurs ont reconnu l'efficacité fréquente : le cliangemcnt

d'air. Ce moyen réussira surtout dans les cas où la maladie « traîne » au delà

du terme accoutumé. Il faut savoir que ce procédé échoue, si on l'applique

avant que la coqueluche soit à son déclin. Il faut en outre s informer minu-

tieusement des conditions de climat, d'altitude, de la localilé où l'enfant sera

transféré.

En résumé, quand on soigne un coquelucheux, il est des prescriptions dont

l'utilité est hors de contestation, ce sont celles qui concernent les soins hygié-

niques, l'alimentation, le changement d'air au moment opportun.

Quant aux médicaments, de tous ceux qui viennent d'être énumérés, les

seuls que j'aie retenus pour ma pratique personnelle sont : l'ipécacuanha

contre l'encombrement bronchique et les congestions pulmonaires; — la bella-

done, l'aconit, certains opiacés, les bromures, l'antipyrine, la valériane contre

l'élément nerveux et la toux spasmodique;— les pulvérisations et les badi-

geonnages à la cocaïne, — les insufflations nasales de poudres antiseptiques
;

— enfin les toniques et les stimulants parmi lesquels le café, et les eupeptiques.

Car, en attendant qu'on ait trouvé l'antiseptique capable de tuer le microbe

encore si peu connu, il faut, je crois, se résigner à faire au jour le jour la thé-

rapeutique des symptômes et des indications avec discernement, sans s'ex-

poser à faire mourir le malade avant le terme naturel de l'affection, résultat

plus facile à obtenir, disait ironiquement Frank, que de le guérir avant ce

terme.
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PREMIÈRE PARTIE

MALADIES DES BRONCHES

BRONCHITES

Synonyjiie : Cnlai rlic lji-onclii(iiic, rliuine de j)oilrinc, trachéo-broncliitc.

Historique. — Le terme bronchite, qui sert aujourd'hui à désigner rinnam-

iiiation de la trachée et des bronches, n'est pas très ancien; il paraît avoir

été employé pour la première fois, en 181i, par Badham. Il a été vulgarisé

sous l'influence des travaux de Pinel, de Bichat et de Broussais, qui, les pre-

miers, ont démontré la localisation des maladies sur les organes et les tissus.

Auparavant la bronchite, c'était le catarrhe du poumon, et le mot catarriie

impliquait une doctrine dont l'origine se retrouve dans les livres hippocra-

tiques, qui a régné sans partage jusqu'au xvi° siècle, et qu'on peut résumer
comme il suit. A l'état normal, le cerveau attire l'humidité du reste du corps et

la renvoie aux glandes qui la rejettent. Tant (pie l'humidité attirée par le cer-

veau n'est pas trop abondante et que le reflux vers les glandes se fait norma-
lement, la santé se maintient; si l'humidité de l'organisme devient trop considé-

rable, la maladie apparaît. Elle frappe le cerveau si le cerveau relient toute

l'humidité
; mais si le cerveau la renvoie aux glandes, les glandes seront alTec-

técs de catarrhe, c'est-à-dire de flux abondant (xar-/, en bas; fcoj, je coule) ; le nez,

la gorge et le poumon sont les parties le plus souvent frappées parle catarrhe.

Cette doctrine, universellement acceptée jusqu'au xvi'=' siècle, fut attaquée

en I
.')()'! par Jérôme Cardan, qui émit l'hypothèse que les liquides rejetés par

la muqueuse sont peut-être sécrétés par celle-ci. Un siècle plus tard. Van llel-

mont porte les coups les plus rudes à la vieille doctrine humorale (IGiX), et, en
KKii, Schneider établit définitivement que la sécrétion morlnde du coryza, de
l'angine, du catarrhe pulmonaire, est un produit séparé du sang et transsu-

dant à travers les membranes muqueuses qui tapissent les parties où l'on

(il)serve ces dilférentes maladies.

Dès lurs, la doctrine hippocrati<pie a vécu; mais le mot catarrhe survit à la
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doctrine qu'il représentait. En 1798, Pinel place les catarrhes dans le groupe

des phlegmasies ; et le mot catay^rhe devient et reste synonyme de phleg-

masie aiguë ou chronique des membranes muqueuses.

Ainsi, à l'heure actuelle, catarrhe bronchique est synonyme de bronchite.

Cependant, même de nos jours, on a cherché à réserver un sens spécial au

mot catarrhe-, on a voulu en faire l'équivalent de sécrétion abondante, àliyper-

crinie des muqueuses. Ainsi, quand on dit tronc/i/^e ca<rt;r/(a/e, certains auteurs

entendent bronchite avec sécrétion surabondante. Toute l'histoire des bron-

chites que nous allons retracer montre que cette distinction n'est, à l'heure

présente, d'aucune utilité.

Dans l'histoire de la bronchite, l'œuvre de Laënnec tient la place la plus

importante. Sans se préoccuper de discussions doctrinales, Laënnec garde le

mot catarrhe bronchique pour spécifier toutes les bronchites. A l'aide de l'aus-

cultation et de l'anatomie pathologique, il décritraffection, en sépare les variétés,

et apprend à la distinguer des maladies qui peuvent être confondues avec elle.

Après Laënnec, on a un peu modifié les classifications
;
mais, en vérité, on

ne peut pas dire que la question ait fait de très grands progrès.

Il faut citer cependant, parmi les essais intéressants, les leçons de Lasègue,

la thèse d'agrégation de M. Hayem (1869), les leçons de M. Ferrand, et les livres

de M. G. Sée (1885-1886) (').

Remarques préliminaires. — Les voies respiratoires, envisagées dans

leur ensemble, peuvent être divisées en trois segments :
1'^ le segment supérieur

qui comprend les premières voies : le nez, le pharynx, le larynx (la bouche n'est

qu'une voie supplémentaire pour le passage de l'air) ;
2» le segment moyen qui

comprend la trachée et les bronches ;
5° le segment inférieur ou terminal qui

comprend les cavités alvéolaires creusées dans le parenchyme du poumon.

Les premières voies, particulièrement le nez, sont avant tout un organe de

défense pour les voies respiratoires profondes ; elles constituent, selon l'ex-

pression de François Franck, une sentinelle respiratoire. On peut les considérer

d'abord comme un filtre destiné à aiTôter, dans ses cavités anfractueuses, les

poussières inorganiques et organiques, inanimées et vivantes, qui sont conte-

nues, en si fortes proportions, dans l'air que nous respirons. Elles sont desti-

nées en outre à humecter et à réchaulfer l'air qui pénètre dans la poitrine.

(') Bibliographie générale des bronchites.

Laënnec, Traiié de UauscuUalion médiale. Édition de la Faculté de médecine de Paris,

d'après l'édition de 1820. — Graves, Leçons de clinique médicale. Traduit et annoté par le

D'' Jaccoud, Paris, 1863, t. II, 59° leçon. — Gintrac, Article Maladies des bronches du
Nouveau Diclionnaire de médecine et de chirurgie pratiques, t. V, 1806. — Barth et Blachez,
Article Maladies des bronches, du Diclionnaire encyclopédique des sciences médicales, t. X
et XI de la 1™ série, 1809. — Hayem, Des bronchites (Pathologie générale et classifica-

tion); Tlièse d'agrégation, Paris, 1809. — Jaccoud, Palliologie interne, 7" édition, t. 11, 1883.

— CoRNiL etRANViER, Manuel d'histologie pathologique, 2° édition, t. Il, 1882, p. 8 et 63, 1884.

— Lasègue, Etudes médicales, t. II, 1884. — Ferrand, Leçons cliniques sur les formes et le

traitement des bronchites, Paris, 1888. — G. Sée, Bronchites aiguës; Maladies spécifiques

non tub. du poumon, Paris, 1885; — Bronchites chroniques; Maladies simples du poumon,
Paris, 1880. — Cornil et Babès, Les bactéries, 5" édition, 1890, t. II, p. 572. — Eichiiorst,
Traité de pat/iologic interne, trad. franç., t. I, p. 1889; et Traité de diagnostic médical, trad.

franç., 1800 (article Crachats). — STRUiMPELL, Traité de pathologie spéciale et de thér., trad.

française, 1888,



BRONCHITES. 289

Enfin Fr. Franck, cl plus récemment Jiilius Loznrus, ont prouvé que l'exci-

liilion artificielle de la muqueuse nasale provoque un spasme des bronches.

Ce rétlcxe serait un acte protecteur
;
lorsque des poussières irritent la muqueuse

nasale, les bronches se resserrent, et cette constriction bronchique empêche

les impuretés de l'atmosphère de pénétrer jusqu'aux alvéoles.

La trachée et les bronches ne sont qu'une région de passage par laquelle l'air

modifié dans les premières voies est conduit jusqu'aux alvéoles pulmonaires

où il sert à l'hématose.

De ces condilions anatomiques et phy siologiques on peut déduire quelques

lois qui dominent la pathologie des bronchiles.

\. — La trachée et les bronches, ayant la même slruclure cl li^s mêmes
fonctions, les secondes n'étant en définilive qu'un épanouissement de la pre-

mière, on comprend que leur pathologie soit la même. La trachéilc el la

broncdiile peuvent el doivent être décrites dans le même chapitre. S'il est vrai

(jue, dans une forme de rinilammalion trachéo-bronchi(pie chroni(pie, la tra-

chéite pnklomine, en sonune, il ne s'agit là que d'une simple variété clinique

(jue nous décrirons plus loin.

'i. — La trachéo-bronchite est très souvent la consécjuence d'une afl'ection

des premières voies respiratoires, soit qu'il s'agisse d'une simple propagation

lihlcgmasique, soit que, les premières voies étant obstruées, le sujet respire par

la bouche, voie anormale, et fasse pénétrer dans les bronches un air irritant

pour celles-ci. Il y a donc un groupe de bronchiles qui dépendent d'une ail'ec-

lion des premières voies, des bronckiles descendantes.

r>. — La trachéo-bronchite peut êtrela conséquence d'une ail'eclion des alvéoles

ou du parenchyme du i)oumon, soit qu'il s'agissed'une simple propagation phleg-

masique, soit que l'affection alvéolaire engendre des troubles circulatoires de

la muqueuse Irachéo-bronchique. Il y a donc des broncliites ascendantes.

4. — Les veines des bronches ont deux aboutissants, le cœur droit et le

cœur gauche. L'oreillette droite reçoit le sang des veines bronchiques qui se

jellenl dans la veine azygos el la veine cave ; roreillelLe gauche reçoit le sang

des veines bronchiques (pii se rendenl <lans les veines pulmonaires. On conçoit

que, par suite de celle disposition analomique, l'asthénie cardio-vasculaire

fera sentir ses effets rapidement et parliculièrement sur le réseau veineux

bronchique, et on s'explique aisément avec quelle facilité la l)roncliile se déve-

loppera et passera à l'état chronique chez les cardiaques.
">. — Le mode de distribution et de division des bronches permet de décrire

un système bronchique antérieur el un système bronchique postérieur, et dans

chacun de ces systèmes, des branches ascendantes et des branches descendantes.

Les bronchites consécutives à une lésion des premières voies (bronchiles des-

C(Midaules), les bronchiles sous la dépendance des maladies générales, les

bronchiles influencées par l'asthénie cardio-vasculaire, seront symétriques et

frapperont surtout le système bronchique postérieur, parliculièrement dans
ses rameaux descendants, soit en raison des congestions plus faciles de ces

régions déclives, soil parce que le séjour prolongé des produits morbides dans
ces rameaux y entretient le mal. Les bronchiles ascendantes, c'est-à-dire celles

qui sont engendrées par une lésion locale du poumon, sont au contraire uni-

latérales el peuvent siéger partout, en avant et en arrière, en haut et en bas.
ti;ahk de mldecim;. — \\. Î3
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G. — Dans beaucoup de cas, la bronchite reste limitée aux gros et aux

moyens canaux bronchiques. Ces canaux étant suffisamment larges, ni l'épais-

sissement inflammatoire delà muqueuse, ni la sécrétion calarrhale ne peuvent

les rétrécir au point d'entraver sérieusement l'hématose.

Mais si le processus, au lieu de rester ainsi limité, s'étend vers les bronches

de petit calibre, vers les bronches capillaires ou terminales, l'obstruction sera

vite réalisée. Or, l'absence de toute communication anastomotique entre les

ramifications bronchiques permet de comprendre qu'un rameau étant bouché,

toutes les subdivisions qui en naissent deviennent imperméables, et qu'elles ne

peuvent se suppléer entre elles pour la circulation de l'air, comme les artères

se suppléent pour la circulation du sang. L'obstruction d'un rameau bron-

chique entraîne donc la suppression de l'hématose dans le territoire correspon-

dant. Et si le processus est généralisé, la bronchite capillaire devient un

catarrhe suffocant.

Telles sont les lois principales que nous allons retrouver dans l'étude des

bronchites.

La bronchite est, au moins dans nos climats, l'afTection la plus fréquente du

cadre nosologique. Cette fréquence explique le grand intérêt qui s'attache à

son étude.

Et pourtant, cette maladie n'a donné lieu qu'à des recherches peu nom-

breuses : elle offre encore beaucoup de problèmes à résoudre, et il est. à

l'heure actuelle, assez difficile d'en tracer l'histoire générale.

Pour donner un tableau satisfaisant de la bronchite, nous avons cru devoir

diviser notre exposé en trois parties.

Dans la 'première^ nous étudierons la pathologie générale des bronchites,

c'est-à-dire qu'après avoir essayé 'd'en classer rationnellement les causes, nous

étudierons les lésions, les symptômes et les indications thérapeutiques com-

munes à toutes les bronchites.

Dans la seconde partie, nous étudierons en particulier les principaux types

cliniques de la bronchite aiguë et de la bronchite chronique.

Dans la troisième partie, nous nous occuperons de quelques états morbides

qui sont souvent des complications ou des effets de la bronchite : la bronchite

capillaire, la gangrène des bronches, la dilatation des bronches, \g rétrécissement

des bronches et la lithiase bronchique.

CHAPITRE PREMIER

PATHOLOGIE GÉNÉRALE DES BRONCHITES

I

ÉTIOLOGIE ET PATHOGÉNIE GÉNÉRALES DES BRONCHITES

La bronchite est une maladie extrêmement commune.

On l'observe avec une égale fréquence chez l'enfant, chez l'adulte et chez le
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vieillard; Vt'igc lui ini|)riin(' iiiriiic dos caractères pnriiculiers, (|ui permetlenl

de décrire, comme variéh's cliniques, la ijroncliilc des enfanls et la hronchile

des vieillards.

Certains sujets ont une extrême susceptilnlilc- des bronches; chez eux, les

causes efficientes que nous allons énumérer ne manquent jamais d'engendrer

la bronchite. Nous devons nous borner à constater cette prédisposition dont

nous ignorons l'essence. Dans quelques cas cependant elle est la conséquence

de la profession : l'abus du chant, l'abus de la parole (prédicateurs, profes-

seui's. acteurs, lecteurs, crieurs des rues), le jeu des instruments à vent, favo-

risent l'apparition des bronchites.

Au point de vue des causes efficientes, les investigations poursuivies par la

bactériologie tendent à prouver que les bronchites ont toutes une origine

niicrol)ienne. Il nous paraît nécessaire de mettre la pathologie en harmonie

avec ces données nouvelles. C'est ce (pie nous allons essayer dans l'exposé qui

suit.

Nous diviserons les bronchites en deux groupes : les broncJdles infectieuses

spérifiijiies et les bronchites infectieuses non. spéci/iques {').

Les bronchites infectieuses spécifiques sont celles dont la cause est un micro-

organisme spécifitjuc (grippe, coqueluche, rougeole, etc.).

Les bronchites infectieuses non sjiécifiques sont celles où le rôle des micro-

organismes est évident, mais où ce rôle paraît secondaire et banal (bronchite a

frij/ori' , broiichilc chronique des neuro-arthritiques, etc.). Les causes qui les

engendrent sont toutes celles (jui sont capables de congestionner la muqueuse
bronchique, soit en troublant l'innervation vaso-motrice, soit en allaiblissant

l'action du cœur. La congestion bronchique s'accompagne d'une sécrétion

plus abondante; dans cet exsudât, les micro-ori/anAsmes, vivant normalement

dans les voies respiratoires ou dans fatmosphère^ trouvent un milieu favorable

à leur nmltiplicatio)i. Cette nuilliplicalion est encore favorisée par l'affaiblisse-

menl de la vitalité des éléments anatomiques sous l'influence de la congestion.

Ainsi, dans les bronchites infectieuses non spécifiques, à l'élément congestit

initial s'ajoute ordinairement et secondairement un élément microbien qui leur

donne leur caractère phlegmasique, lequel est plus ou moins accentué suivant

les cas; ce <pii cxp]i([ue la production de variétés cliniques différentes.

Je vais développer cette classification dont l'ensemble est représenté dans le

tableau de la page suivante. C'est la seule qui me paraisse rationnelle dans

l'état actuel de nos connaissances.

La division en Irronchites aiguës et bronchites chroniques est une division

purement clinique ; elle ne peut être acceptée pour l'étiologie, car tout cet

e\|)(>sé montrera que ce (pii fait l'acuilé ou la chronicité d'une bronchite, c'est

bien plus l'organisme sur le(piel elh; s'est développée que la cause qui l'a

provoquée.

(M .l'ai |]i'o|Misr cl .|i'\clopp(- cclli' flnssilinliiiii (tins nn .-irlidi' ilc In Gnzelle lielnlomn-

(?'/;;<•. ISOI. ir T..
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Bronchites in-

feclicuses spéci-

fiques.

Exogènes.
(Le geime paraîL

apporté par l'air.)

Ilématogènes.
(Le germe paraît

apporté par le sang.)

Bronchites
infectieuses non

spécifiques.

Bronchite de la grippe.
— de la coqueluche.
— de la rougeole,

de la diphlhéric (pseudo-membraneuse).
— due au pneumocoque (pseudo-mem-

braneuse ou purulente).
de l'érysipèle.

— de l'infection charbonneuse (maladies
des trieurs de laine).

— par tuberculose bronchique.
— du muguet.

Bronchite de la variole (éruption bronchi(iue).
— de l'impaludisme (bronchite intermit-

tente).

— de la morve.
— de la syphilis secondaire (éruption

bronchique).

Bronchite a frigorc.

Bronchite dans les afi'ections naso-pharyngées chroniques.
Bronchite dans les affections chroniques du poumon, de la plèvre et du
niédiastin (emphysème, phtisie, etc.).

Bronchite des angéio-névroscs (fièvre des foins, urticaire des bronches).
Bronchite asthmatique.
Bronchites chroniques du ncuro-arthiitisme, de la goutte, de la dila-

tation de l'estomac, et du lyinphalisrnc infantile.

/ Bronchite dans les maladies cardio-vasculaires.

Bronchite albuminurique.

Fièvre typhoïde et maladies aiguës de
longue durée.

Cachexies.
Bronchite des mourants de Laënnec.

Bronchites toxiques par élimination (iode, brome, cantharide).

Bronchites par action tojtique physico-chimiques (respiration de
poussières et de gaz délétères).

Bronchite dans les mala-
dies adynamiqucs.

A. — BRONCHITES INFECTIEUSES SPÉCIFIQUES.

Nous appelons bronchites infectieuses spécifiques celles dont la cause effi-

ciente est un micro-organisme spécifique.

Dans la grippe, dans la coqueluche^ dans la rougeole, la bronchite est un

élément morbide essentiel, dont l'absence rend la maladie incomplète; selon

toute apparence, c'est le microbe pathogène encore inconnu de ces maladies

qui est la cause de la bronchite. Dans ces trois affections, la bronchite est con-

stamment associée à une inflammation des premières voies ; elle est descendante.

Dans la dipluhérie, les fausses membranes produites par le bacille de Klebs

peuvent s'étendre des premières voies dans la trachée et les bronches, donnant

lieu à une forme morbide que nous appellerons, pour éviter toute confusion,

bronchile pseudo-membraneuse diphthéritique. La bronchite dipthéritique est

en général une bronchite descendante.

Le pneumocoque est une cause fréquente de bronchite, fibrineuse (pseudo-

membraneuse) ou purulente, accompagnant ou non la pneumonie. C'est sur-

tout dans l'affection étudiée par M. Grancher sous le nom de pneumonie massive

que le pneumocoque provoque la formation d'un exsudât fibrineux à la surface

des bronches; il y a dans ces cas une bronchite pseudo-membraneuse pneu-

moniqve, probablement ascendante (').

(') Boula Y, Dos affections à pneumocoques indépondantos de la imoumonie; Thèse de

Paris, 1801, p. 37.
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L'crysipèle peut aUcindre les muqueuses soil primilivenient (ce qui est l'orl

rare), soit secoudairemeul. Sehluuibergcr a décrit et figuré dans sa thèse (')

l'érysipèlc de la tracliée et des bronches. Causée par le streptocoque de l'éry-

sipèle, la Irachéo-bronchite érysipélateuse, véritable éruption (jui reproduit sur

la muqueuse les caractères de la lésion cutanée, est distincte de la broncho-

pnc;imonie causée par le streptocoque pyogène, ou par le streptocoque érysi-

pélateux à virulence transformée et devenu pyogçnc(-). La Irachéo-bronchile

érysipélateuse est une bronchite descendante (•).

M. Lodgc fds (de llradford) a montré que. chez les trieurs de laine, Vinferlion

cliarbuiineuse pouvait ])roduire, par aspiration des spon^s, une bronchite très

grave, souvent morlcilc. Wvc à la puUulalion de la bacléridie charbonneuse

sur la muqueuse bronchi(|ue (maladie des trieurs de laine) (').

Contrairement à ce qu'on pensait autrefois, le mugi(et peut se développer sur

les bronches. Sur cincj cadavres d'enfants, Schmidt a pu noter la présence

dans l'œsophage, le larynx, la trachée et les bronches, d'une fausse meml)rane

constituée par une aI)ondante végétation iVoïdium albicam

A C(Mé de ces bronchites exogènes où le microbe est apporté par l'air inspiré,

il existe des bronchites hémalogènes où le germe est apporté par le sang.

Dans la variole, l'éruption peut se produire sur la trachée et les bronches et

les vésico-pustules donnent souvent naissance à une fausse membrane. Une
bronchite intermittente peut être la manifestation de Vimjxdudisme. Dans la

morve, l'éruption tuberculeuse trachéo-bronchi({ue s'accompagne souvent d'une

pldegrnasie diffuse de la muqueuse. Dans la syphilis secondaire, l'éruption peut

frapper les bronches (voyez Sypliilis de la trachée et des bronches). Enfin, on a dit

que, dans certains cas, le pcmphiijiis (Je la peau s'accompagnait d'une éru]ition

semblable sur la trachée et les bronches^) ; on doit réserver cette question; car,

à l'heure actuelle, le groupe piMnphigus est rol)jel d'un démeml)rement complet.

U. — llUUNCllITliS I.M'l-CTIEljSES NON Pl'KCiFIQlJI-

S

C'est la bronchite a friyore qui est le type des bronchites infectieuses non
sp('cifi([ues. C'(\sl elle que nous allons d'aljord étudier, afin de bien préciser

ce (pie nous entendons par bronchil.^ infectieuse non spécifique.

1. Bronchite a frigore. Action du froid sur l'organisme. — Jusqu'à l'avè-

nement des doctrines microbiennes, le froid était considéré comme cause

directe et princiimle de beaucoup de maladies. Le rhumatisme, le tétanos, la

[)l('ur('sie. la ]inenmonie. les angines, etc., n'avaient pas d'autre étiologie. Il

(') Sc.iiLCMisEiua'.ii, ÉrysipMo du pliaryiix et des voies respiratoires; Tliéste de Paris, 1872.

— Sthai's, Érysipèlc dos voies respiratoires; Son. niéd. des liôp., 1880. — Luc, ÉrysipMcdii
pliarynx, de la houehe. de la poiti'iiie, de la face et du poumon ; France )ncdicalc, 31 mars 1880.

— Stac.klei!, Essai sur la liron( lio-|ineuinonie éi'ysipélaleuse ; Thèse de Paris, 18S1. —
Df.mick, Patliogénie et anat. path.de l'érysijjèle ; 'J'hcse de Bordeaux, 18S.î.

(-) MosNv, Note sur un cas de lironcho-pncumonic érysipélateuse sans érysipèle e.xlerno,

Archives de incd. expérimentale, 1890.

(^) La tulierculose bronchique sera décrite avec la ])litisie |iulinûnairc et les rélrécisscments
tracliéo-bronchitpics.

('') Areliives de médecine expérin}.. nov. IS'JO.

('l /icgier's Bcilragc z. pnlli. Amd., \ III,p. 173. Voyez aussi les chapitres suivants : Bron-
chite des enfiDits et Parasites du pounion.

(') De Lignerolles, Soc. anal., 18 j0.
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fallut arriver aux travaux de Pasteur et aux nombreuses recherches dont ils

furent le point de départ, pour que l'influence du refroidissement fût discré-

ditée. Les découvertes bactériologiques qui se succédaient avec rapidité mon-
trèrent la spécificité de la plupart des maladies où on lui faisait jouer le rôle de

principal générateur; dès ce moment on lui dénia toute action patliogénique.

Actuellement il se fait un retour vers les anciennes idées. On admet que le

froid favorise, en certains cas, l'invasion microbienne dans les humeurs ou dans

les tissus (Jaccoud, Bouchard).

Quoi qu'il en soit, même au plus fort de la réaction, il resta une maladie

a frigore non contestée, le rhume, la bronchite vulgaire.

La bi'onchite aiguë est parfois occasionnée par la respiration d'un air froid

qui pénètre subitement et avec violence dans les bronches. Mais ce n'est pas

par le contact direct de l'air froid avec la muqueuse des voies respiratoires

qu'elle est habituellement provoquée. C'est le plus souvent par le refroi-

dissement de la peau, surtout par le refroidissement brusque. Quand le corps

est en sueur, ou quand il est échauffé par un exercice prolongé, s'il est

exposé à un courant d'air (coup d'air), ou refroidi par des vêtements mouillés

par la pluie, il peut se déclarer une inflammation plus ou moins vive des bron-

ches. Celte corrélation de la maladie et de sa cause est d'observation vulgaire,

et le malade qu'on interroge ne manque jamais de la signaler.

Naturellement les saisons et les climats ont une grande influence sur le

développement des bronchites a frigore.

Des recherches de A. Ilirsch il résulte que la bronchite est surtout fréquente

dans les climats froids et humides, qu'elle est très rare dans les climats chauds

et secs. Cela tient à ce que, dans les régions humides, on observe des oscilla-

tions de température plus rapprochées, plus brusques, plus sensiblement

inégales, que dans les régions chaudes et sèches. Exceptionnelle dans les

régions équatoriales, la bronchite devient d'autant plus commune qu'on se

rapproche du Nord.

Les saisons ont une influence analogue. Dans nos climats, c'est au printemps

et à l'automne, c'est-à-dire dans les périodes de l'année où l'état thermo- hygro-

métrique de l'atmosphère est le plus mobile, que la bronchite s'observe le plus

fréquemment. D'ailleurs des variations brusques et répétées des divers éléments

qui caractérisent un climat (température, humidité, pression barométrique, état

électrique) peuvent créer une constitution médicale particulièrement favorable

à l éclosion de la bronchite, et cela n'importe à quelle époque de l'année.

Les conditions de climat et de saison multiplient donc les causes de refroi-

dissement. Mais son action s'exerce de préférence sur certains sujets particu-

lièrement impressionnables.

Les enfants et les vieillards y sont très sensibles. Il est des individus chez

lesquels la moindre exposition au froid amène une bronchite. Il y a chez eux

une véritable idiosyncrasie qu'on a cherché à définir, mais en réalité il est très

difficile de l'expliquer. Certainement tous ceux qui ont une constitution faible

présentent cette disposition (anémiques, scrofuleux, rachitiques, cachectiques).

Mais que de sujets vigoureux présentent aussi cette aptitude! Geigel prétend

que les hommes soumis pendant leur enfance à une éducation physique amol-

lissante sont très exposés à subir l'action pathogène du froid. Les statistiques
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qu'il a dressées à Wi'irzljoiirg monlrent que les enl'aiifs illégitimes oui rarement

(les lironcliites, et sont atteints surtout (J'affeetions du tube digestif. Pour les

eulants légitimes, c'est l'inverse qui se produit, et !a IVcMjuence de la bronchite

chez ces derniers tiendrait aux soins excessifs dont ils sont l'objet, et qui ne

leur permettent pas de s'endurcir, d'acciuérir rininiunité au froid.

Il est à remarquer aussi (jue certains sujets ord- une siisccjitibililé au froid

liinllée à cerlaines réijio'm : tel prend une bronchite s'il a froid à la tête, tel

autre s'il laisse refroidir ses pieds, l(d aulre s'il iesb_> un inslanl les bras nus ou

la poitrine découverte.

La ])ronchite a frujore est donc une réalité. Mais comment le refroidisse-

ment agit-il jiour provoquer l'inflammation d'une muqueuse? Les anciens

supposaient que tous les |)ores exhalants de la transpiration étaient fermés par

le froid et que riuimeur excrémentili<'lle de cette transpiration était refoulée à

l'intérieur. De là résultait un changement imporlaid. Le poumon, les reins, la

v»>ssic, l'intestin {culk rom, alvus densa, Ilipiiocr.) étaient chargés de la sup-

pléance. Cette 0[)inion est aujourd'hui abandonnée.

On a porlc la ipiestion sur le terrain de l'expérimentation. Riegel et Acker-

man, Rosenllial ont refroidi brusquement des animaux préalablement sur-

chauffés. Ils ont constaté sur l'animal soumis à l'action de la chaleur une

dilatation considérable des vaisseaux cutanés; le sang y circule avec force et

abondance. Si l'on opère un refroidissement lirnsque, le sang qui gorge le

réseau vasculaire périphérique se refroidit en niasse, et par répercussion

refroidit l'organisme. Cette perte subite de calorique apporte un trouble

profond dans les organes internes.

Mais l'expérimentation s'arrcle là. Elle ne peu! expliipu'r pourquoi l'abaisse-

ment de la température interne engendre la bronchite.

\u élude l)act('rii)lo(/itjue des crar/iats \a comph'der les renseignements fournis

pai' l'c^xpt'riinenlal ion.

l-'Ande haclériol()(ji(jue det< crachats de la brondiile. — Cette étude est encore

enveloppée d'obsc^urilés. ÏNIais le résultat des recherches qu'elle a provoquées

permel un certain nombre de déductions.

Disons en premier lieu que les voies respiratoires et les bronches en particu-

lier renfernuMit des microbes en dehors de tout état de soutTrance. Parmi eux

on a signalé d'abord les quatre espèces suivantes, (pii ont des propriétés patho-

gènes : le staphylococcus pyogenes {aureits et albus), le streptococcus pyo-

genes, le pneumococcusde Talamon-FraMikel, le pneumo-bacille de Friedlànder.

Il esl vrai qu'ils sont peu nombreux et manquent quelquefois. Mais qu'il sur-

vienne une bronchite de quelque nature qu'elle soit, on constate, en examinant

les crachats, qu'ils deviennent plus abondants; on y voit même apparaître des

espèces nouvelles : des prolei, qui sont pathogènes et même pyogènes, quand

on les inocule aux animaux; un saprogène, découvert par Babès, dont la forme

se rapproche de celle du bacille d'Eberth et d'un saprogène trouvé dans la

vessie des cadavres, et ((ui est pridjabliMiient identique au bacteriurn coll.

Cornil et Babès font remarquer en outre que ces microbes se retrouvent

dans loules les bronchites, non seulement dans la brttnchite a frigove, mais

dans la bronchite de la grippe, dans celle qui conqdi(pie la pneumonie, la

néphrite, renq)hysème, la tuberculose. Pour ma part, j'ai trouvé le pneumo-
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coque dans l'exsudat de presque toutes les bronchites que j'ai examinées à ce

point de vue.

Un certain nombre de travaux récents ont agrandi le champ de ces

premières recherches. Citons d'abord le travail de Pansini, dont nous allons

donner un résumé ('). D'après cet auteur, les streptocoques sont les seuls

micro-organismes qu'on rencontre constamment dans les crachats, aussi bien

dans la bronchite qu'à l'état de santé. Il décrit huit espèces différentes de ces

streptocoques. Après eux, par ordre de fréquence, il signale les sarcines et

spécialement la sarcina variegala (état normal, bronchite simple ou grippale).

Il a noté trois champignons du genre oïdium ou saccharornyces; 21 espèces

de bacilles dont 11 ont la propriété de fluidifier la gélatine, 10 espèces de

microcoques dont 3 n'ont pas cette propriété. Il a rarement rencontré le

streptocoque et le staphylocoque à propriétés pyogènes; mais il a trouvé dans

les crachats purulents d'autres bactéries pyogènes. Dans l'expectoration des

phtisiques, il a constaté une grande abondance de micro-organismes de toute

espèce. Il n'a jamais observé la présence du micrococcus tetragenus.

On a aussi étudié les bactéries chromogènes qui donnent au crachat sa cou-

leur verte. Le premier, A. Frick(^) a pointé ses investigations sur des crachats

verts de provenances diverses (asthme, dilatation des bronches, pneumonie,

bronchite aiguë et chronique, phtisie). Il a isolé et cultivé un bacille spécial,

aérobie, et il a pensé que c'était à lui qu'il fallait attribuer la couleur verdâtre

des crachats.

Combemale et François ont abordé le même sujet, et leurs recherches

tendent aussi à montrer que le crachat vert, parfois épidémique, a une origine

parasitaire. Si le parasite existe dans le poumon, l'expectoration est verte

d'emblée; s'il ne se trouve que dans les circumfiisa d'hôpital, l'expectoration

ne prend cette couleur qu'après avoir séjourné dans le crachoir. Les mêmes
auteurs ont constaté que la désinfection des objets d'hôpital par la vapeur

d'eau sous pression, et l'usage de l'acide borique à l'intérieur, la faisaient

disparaître ('^).

Pansini croit que les parasites des crachats verts sont multiples, et que

cette coloration peut être produite par le bariUus pyocyaneus, le bacillus fluo-

rescens putridus, le fluorescens non liquefaciens. Frick avait d'ailleurs prouvé

expérimentalement que les crachats devenaient verts lorsqu'on les ensemençait

avec le bacillus pyocyaneus (non la variété B), avec le bacillus fluorescens

liquefaciens, le bacillus viridis pallescens, le bacillus virescens, le bacillus iris

et le bacillus fluorescens.

La couleur jaune et orangée des crachats serait due, d'après Pansini, à la

pi'ésence des bacillus aureus et squamosus, de la sarcine jaune, orangée ou

variegala.

Froid et microbes. — De ces résultats, incomplets et encore mal coordonnés,

que peut-on conclure à l'heure actuelle en ce qui concerne la bronchite a fri-

gore'ï Bien que la démonstration directe n'ait pas été faite, il est difficile de ne

(•) Pansini, Ardi. fii>' palh. Anat und P/iys., Bd CXXII, U(l 3.

(-) A. Frick, Arcli. fur palh. Anat. und PÏii/s., Band C.WI, IH't 2.

(') CoMDEJiALE et François, Soc. de biologie, 17 mai 1890. — Combemale et Ladrière, De
l'acide Ijoi'iquc contre le crachat vert: Bull. méd. du Nord, 24 juillet.



PATIIOr-ÔdlK GKNÉIIALK DES BRONCHITES. 297

pas penser que lous ces niieioljcs oui une influence pathogène réelle. Ou'ils

vivent normalement dans les voies respiratoires, ou qu'ils viennent de l'almo-

splière, il faut admettre que le fruhl. favorise leur /i.vdliim cl leur piUlulaiio)i

sur la miuiuciisc des In'onclies.

La solution du problème consiste donc à savoir pouitpioi la perturbation

apport('>e dans l'organisme par le froid favorise ce développement microbien.

A r('dat normal, l'organisme se défend contre l'invasion microbienne par les

proiu'iétés bacU'ricides du sc-rum et l(>s propii<'>tès phagocvticpies des él<>ments

analoniiques (l'ouchard). (les deux propri(Més, surtout la seconde, sont en

partie sous la (b'peudance du système nerveux (lîoucliai'd et ses élèves) (').

Il est vraisenddablc ([ue la perturbation pi'ofonde appointée par le froid dans

la cal()rilicati(Ui interne cause un désordre de l'innervation vaso-motrice, qui

met l'organisme en état de moindre résistance ("^), et là où celui-ci est normale-

ment en contact avec des microbes (voies respiratoires, intestin, peau), on

pouira voir apparaître des inflammations microbiennes, qu'on a le droit

d'appeler infectieuses non spécifi([ues.

On conçoit aussi qu'une première atteinte de bronchite diminue le pouvoir

de défense des bronches, et laisse des microbes plus virulents, ce qui favorise

les récidives.

Coryza et broncliile a frujore. — Enfin il nous faut faire connaître une der-

nière face du problème étiologique de la bronchite a frajore. Dans la bronchite

a frujarc il existe constamment un coryza, avec ou sans pharyngite, avec ou

sans larvngite. La constance du coryza prodromi(pie de la bronchite est telle

que, pour quelques auteurs, toute bronchite qui n'a pas été précédée d'un

coryza n'est pas une lironchite sim|>le et relève d'une autre cause que le froid

(Lasègue).

Ce que nous venons de dire, au point de vue étiologique, de la bronchite

a frujore, s'ap[di([ue d'ailleurs exactement au coryza a frigore; mais on peut

interprcHer leur coexistence de deux façons : ou bien, le froid agissant de la

même manière sur la muf[ueuse nasale et la muqueuse l>ronchique, favorise

l'invasion microbienne simultanée ou successive des deux muqueuses; ou bien,

le coryza seul est déterminé par le froid, et les microbes ayant acquis leur

virulence dans les fosses nasales envahissent plus tard, par simple propaga-

tion, la muqueuse trachéodjronchique (bronchite descendante). Rien ne

permet, à l'heure actuelle, de choisir entre ces deux manières de voir. Cela

n'a d'ailleurs qu'un intérêt médiocre au point de vue pratique. Bornons-nous

à retenir ce fait : la bronchite a fru/ore est presque toujours précédée d'un

coryza; elle est, au point de vue clini(iue, une bronchite descendante.

H. Bronchites dans les affections naso-pharyngées chroniques. — Très

tn'ipiemnuMil les sujets atteints de bronchite chronicpic oïd, en même temps
une aiïeclion naso-|)liaryngéc chronique; tantôt il s'agit d'une rhinite hyper-

trojjhique, tantôt d'une rhino-pharyngite chronique avec ou sans végétations

(') Le sNslome nerveux est le ijreiiiicr à ressentir l'artidu ennemie ilii froid; son éj)a-

nouissenicnt, qui était si considéraljlc dans fétal de clialcur et de sueur, cesse aussitôt.
]-'rigus non est priacipiuia viUilc, scd cxtiurtionit; (Yan Ilelnionl).

[^) Pasteur ii'a-t-il pas montré que la poule, normalement réfractaire au charbon, peut
contracter ce mal (juand on la refroidit ?
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adénoïdes. Ces lésions ont-elles une action pathogène sur la bronchite? Cela

est difficile à dire, car les malades qui portent ces lésions sont souvent des

neuro-arlhritiques, c'est-à-dire des sujets particulièrement prédisposés à la

bronchite chronique. Nous avons cependant observé un cas où la curation de

l'affection naso-pharyngée a guéri une bronchite assez ancienne. Peut-être

est-il permis de penser que, dans quelques faits, l'affection naso-pharyngée

peut produire la bronchite, et cela par des mécanismes divers : propagation

phlegmasique, respiration buccale et action irritante de l'air non filtré par le

nez; action réflexe partie de la muqueuse des cornets enflammés, aboutissant

aux vaso-moteurs des bronches, et entretenant la bronchite.

III. Bronchites dans les affections chroniques du poumon, de la plèvre et

du médiastin. — Si l'appareil bronchique et le parenchyme du poumon pos-

sèdent chacun un système artériel distinct et indépendant, ils ont un système

veineux qui leur est commun en grande partie. En effet, une partie des veines

bronchiques se jette dans la veine cave par l'intermédiaire de la veine azygos,

mais l'autre partie se jette dans les veines pulmonaires (veines broncho-pulmo-

naires) et se rend au cœur gauche. De cette disposition il résulte que les alté-

rations du poumon peuvent avoir une influence sur la circulation bronchique,

qu'elles peuvent donner lieu à l'hyperhémie bronchique avec exsudation et

végétation microbienne consécutives. Ainsi s'explique pourquoi la bronchite

accompagne presque constamment la congestion pitbnonaire; ainsi s'explique

la fréquence de la bronchite dans Veruphysème pulmonaire, affection qui

rétrécit le système vasculaire du poumon et a pour effet d'engorger les

bronches. Et comme, d'un autre côté, la bronchite est une cause puissante

d'emphysème, on comprend l'association si commune des deux éléments mor-

bides, et l'extrême fréquence du syndrome : emphysème pulmonaire avec

bronchite chronique.

Toutes les autres affections chroniques du poumon peuvent aussi se compli-

quer de bronchite. C'est ainsi que dans la phlide pulmonaire, en dehors des

tubercules bronchiques que nous décrirons plus loin (voyez Phtisie pulmo-

naire), il existe une bronchite infectieuse non spécifique, souvent remarquable

par sa limitation aux bronches qui aboutissent au territoire tuberculeux, ce

qui permet de dire que toute bronchite chronique localisée au sommet du

poumon est symptomatique d'une tuberculose.

La bronchite chronique s'observe aussi comme conséquence de Vatélectasie

pulmonaire due à un épanchemcnt pleural ou à une tumeur du médiastin.

Il n'est donc presque aucune des affections du parenchyme pulmonaire qui

ne puisse se compli([uer de bronchite secondaire, et Laënnec a pu dire : « Le

catarrhe pulmonaire est bien plus fréquemment effet que cause des maladies

de poitrine. » [Edition de la Faculté, p. 129).

IV. Bronchite par angéionévroses. — Nous trouvons dans ce groupe :

1" la bronchite de la fièvre des fuins, étudiée plus haut; 2" la bronchite asthma-

tique, sur laquelle nous aurons l'occasion de i-evenir.

Peut-être faut-il y ajouter Vurticaire des bronches. Mais l'existence de cette

affection ne nous paraît pas démontrée. Toutefois, N. Guéneau de Mussy
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admci, non sans (jucl([uc appai'ciir-c de raison, qnc dans la fièvre des foins cl

dans Tastlime, il y a snr les Iironclies un cxanilième analogue à 1 urticaire

{Clinique méd., t. IV, Leçon sur les endermnses et l'urliraire interne).

Ouoi qu'il en soit, dans ces hronchiles il y a vaso-dilatalion [)lus ou moins

longue des vaisseaux Itronchiques ; si l'Iiyperliémie est pcrsislanlc, les micro-

oi'ganismes interviennent et le catarrhe est (Haldi.

V. Bronchite chronique des neuro-arthritiques. — L'influence des diathèses

sur la genèse de la Inoncliite cluuni(|ue est un des points les i>lus débattus de

l'heure actuelle. Il fut un temps où hronchite chronique était l'équivalent

de manifestation diath('si({ue. C'était après les travaux de Bazin. Beaucoup de

médecins (C. Paul('), Dujardin-Beaumetz (-), Schlemmer
(^)J

acceptent encore

cette manière de voir. D'autres la repoussent absolument, comme M. G. Sée,

qui en a fait une critique très vive.

M. SchhMunier admet une Ijronchite sypliilili(pie, une bronchite arthritique,

une bronchite scrofuleuse, une Ijronchite dartreuse. M. G. Sée montre que la

bronchite syphilili([ue n'a aucun droit à être considérée comme une bronchite

diatlK'sique
;
([ue la scrofule n'existe plus, une partie ayant émigré dans le

domaine de la tuberculose, l'autre partie ayant passé dans le domaine du lym-

phatisnie, et (pie tous les enfants ont le tempérament lymphatique, sauf à le

perdre plus tard
;
que la diathèse dartreuse ou herpétique est contestée même

par les partisans les plus convaincus des diathèses; qu'il ne reste que l'arthri-

tisme, et que ce qu'on a appelé la bronchite arthritique est une bronchite

asthmatique ou une bronchite cardi j-vasculaire; et si nous avons bien compris

la pensée de M. G. Sée, il n'y a jtour lui que deux causes de bronchite chro-

ni([ue, l'asthme et les lésions cardio-vasculaires.

Pour la syj)hilis, la scrofule et la dartre, M. G. Sée est d'accord, croyons-

nous, avec la majorité des auteurs qui les ont repoussées du cadre des dia-

thèses. Mais nous admettons qu'en dehors de l'asthme et des lésions cardio-

vasculaires, il existe une bronchite chronique spéciale aux arthritiques (*).

Pour bien préciser les termes de la (juestion, il nous faut dire ici ce que

nous entendons par arthritisme, et en quoi la conception que nous adoptons,

conception qui se d('gagc des travaux de lîouchard et Cliarcot, diffère des

anciennes doctrines qui sont extrêmement vagues.

Sous l'inlluence de la civilisation, des causes multiples telles que le surme-

nage intellccluel, moral ou physi(pic. l'alcoolisme, la syphilis, etc., produisent

des dégradations héréditaires de I cspèce humaine. Ces dégradations portent

tantôt sur les fonctions de nutrition (hérédo-trophopathies : arthritisme, ou

maladies par ralentissement de la nutrition de Bouchard), tantôt sur les fonc-

tions nerveuses (hérédo-névropathies), souvent sur les deux ordres des fonc-

(') C. I'aul, Traitcnieul de la la'Oiicliitc clironique clicz les artliriliqiies; Aiin. de la Soc.

d'hyd. mcd., t. X.XIV, 1879.

(-) Du.i.vudin-Beaumetz, Clinique llicrapeiiliqiie, l. II, p. iOl, o" édition.
(') SciiLEMMEn, Élude sur les i)niuciiilcs dans leurs rapports avee les maladies eonsliki-

lioiinelles; Thèse de Paris, 18.S'2.

(*) Chez les enfants, c"est surtout le lynii)lialisuie qui prédispose à la bronchite chronique:
or, nous admettons avec MM. Bouchard et Le Gendre que, très souvent les enfants lym-
phatiques devieiment plus tard des arlhnliqucs. C'est donc le même fond diatliésique qu'on
retrouve chez les enfants cl les adultes alLeinls de bronchite chronique.
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lions à la fois, ce qui a conduit certains auteurs à désigner sous le nom de

neuro-arlhritisme les efTets de ces dégradations héréditaires (').

Il n'est pas douteux que, chez ces neuro-arthriliques héréditaires, on

observe des bronchites qui relèvent plus ou moins directement de la diathèse.

Et d'abord la bronchite asthmatique. L'asthme s'observe chez les neuro-

arthritiques héréditaires (Brissaud); la bronchite asthmatique relève donc

indirectement du neuro-arthritisme.

Ensuite il faut citer la bronchite goutteuse, la goutte ayant des affinités très

étroites avec l'hérédité neuro-arthritique. Mais la bronchite goutteuse, comme
M. G. Sée l'a bien montré, n'a pas d'existence propre. En fait, il ne peut y
avoir qu'une seule bronchite goutteuse vraie, c'est celle, très rare, qui est

caractérisée par les dépôts d'urate de soude dans les ramifications bronchiques

(Bence Jones). Les autres bronchites des goutteux sont des bronchites car-

diaques ou albuminuriques, ou asthmatiques, ou arthritiques simples.

Enfin, il existe, et c'est la forme la plus commune, une bronchite chronique

chez des neuro-arthritiques qui ne sont ni asthmatiques ni goutteux.

Cette bronchite est d'ailleurs très analogue à la bronchite asthmatique
;

comme elle, elle est sèche ou humide ; elle n'en diffère que parce que les

malades n'ont jamais eu d'accès d'asthme vrai. Mais la névrose asthmatique

est composée, dit M. G. Sée, de trois éléments : un élément dyspnéique ou

pneumo-bulbaire, un élément mécanique représenté par l'emphysème, un élé-

ment nervo-sécrétoire représenté par le catarrhe bronchique. Il se peut que,

d'emblée, l'élément nervo-sécrétoire soit prédominant, l'élément dyspnéique

étant nul ou peu marqué. On comprend dès lors pourquoi M. G. Sée assimile

la bronchite des neuro-arthritiques sans accès d'asthme à la bronchite

asthmatique. M. G. Sée est-il dans le vrai? Nous exposerons plus loin les élé-

ments du problème, et nous verrons qu'il est difficile d'aboutir à une solution

nette.

M. Bouchard et son élève Le Gendre ont insisté sur ce fait que, dans beau-

coup de cas, les bronchitiques chroniques ont de la dilatation de Vestomac et

attribuent à celle-ci une influence pathogénique sur le catarrhe. L'ectasie gas-

trique agit-elle sur les vaso-moteurs des bronches par voie réflexe ou par

auto-intoxication? Cela est difficile à préciser. Ce qui est sûr, c'est que les

dilatés sont souvent des neuro-arthritiques héréditaires.

Enfin le neuro-arthritisme peut, comme nous l'avons déjà dit, provoquer la

bronchite par l'intermédiaire d'une affection naso-pharyngée.

En résumé, le neuro-arlhritisme peut produire une bronchite chronique,

soit directement, soit par l'intermédiaire de l'asthme, de la dilatation de

l'estomac, d'une affection naso-pharyngée chronique. Le trouble primitif est

probablement une hyperhémie bronchique d'origine nerveuse; secondairement

les germes pullulent à la surface de la muqueuse ainsi modifiée, et il se pro-

duit une bronchite infectieuse non spécifique (^).

(') Le ncuro-arthritismC; ainsi compris, est très analogue à l'herpélisme de M. Lance-

reaiix.

(-J J'ai laissé de côté, dans l'iiistoire des bronchites diathésiques, la bronchite des diabé-

tiques. Celle-ci ne présente qu'une particularité: survenue sous l'influence d'une des causes

que nous venons d'indiquer, elle se transforme très rapidement en bronchite tubercu-

leuse.



PATIIOr-OniE GKNÉRAI.E DES BRONCHITES. 301

VI. Bronchites cardiaques. — Parmi \cs causes les plus rr('M|neiiles de la

broucliile rlii'()ui(|ue, il iaul ciler huiles les aiTeclioiis eai'dio-v.isculaires , au

cours desquelles l'aclion du myoearde est suseepliljlc de s'alTaihlir ; l'aualomic

des veines Ijronchiqucs expli(iue bien conimenl les bronches sonl le réactil'

peul-èlrc le plus sensible de l'aslhénie cardio-vaseulaire. Dès que celle-ci se

produit, il y a slase bronchique avec exsudai ion et végéta lion microbienne plus

ou moins abondante. Aussi la bronchite est-elle la règle dans presque toutes

les affections du canir.

VII. Bronchites albuminuriques. — La Ijronchite est une complicalion

commune dans les affections des reins. Lasègue a bien décrit ces bronchites

albuminuriques. Elles se produisent par divers mécanismes; il faut faire inter-

venir l'affaiblissement du cceur (G. Sée) et rempoisonnement urémique agis-

sant sur les A asn-moteurs bronchi(|ues, soit directement, soit par Tintermé-

diaire du Ijulbe. Ces bronchites brightiques sont d'origine cardio-urémique

(Lecorch(> et Talamon).

Mil. Bronchites infectieuses non spécifiques dans les maladies adyna-

miques. — Il est un certain iiond)i'e d'i-lats adynamiques dont la fièvre

hjpliouh' offre le type, qui favorisent le développement des bronchites infec-

tieuses non spécifuiues, simplement par l'adynamie profonde dans laquelle

elles |)l<iiigent le sujet. L'adynamie agit comme le froid; elle désordonné l'in-

nervation vaso-motrice, met l'oi'ganisme en état de moindre résistance, et là

où celui-ci est normalement en contact avec des microl)es, dans les bronches

en particulier, on voit apiiaraîire des inflammations microbiennes. On sait

([uclle [)erturbation l'empoisonnement typhique apporte dans l'innervation;

rimiervation vaso-motrice des bronches étant troublée, il se produit des stases

sanguines éminemment favorables au développement des germes qui vivent

iiormalement dans les voies respiratoires ou qui pénètrent avec l'air respiré.

Aussi la bronchite est-elle la règle dans la lièvre typhoïde; mais elle n'est

qu'un élément secondaire, et nullement lié à la présence dans les bronches du
bacille d'EI)erth. Nous verrons plus loin que le broncho-typhus véritable, s'il

existe, est une véritable rareté.

La bronchite infectieuse non spécifique peut se présenter, comme une com-
plication du même ordre, dans tous les étais adynamiques et cachectiques

(endocai'dite inl'eci ieuse, diphllK'rie. choléra, scorbut, aiTections cérébro-spi-

nales; cachexies paludique, brighlique, syphilitique, diabétique, goulteuse,

alcoolique, cancéreuse, etc.). Elle survient souvent à la période ultime de

b(\-\ucoiq) d(» maladies; c'est la hroiirliid' drs viourtnits de La("'nnec qui se tra-

duit par le gargouillement trachéo-bronchique (râle du vulgaire).

Dans ces états adynamiques, cachectiques et agoni({ue, la stase bronchique
n'est pas due seulement à l'affaiblissement de l'innervation vaso-motrice, mais
aussi à Vn/faiblifisemeut de Focfion du cœur ('), qui a un effet si manpié sur la

circulation des bronches.

() Voyez, pour plus de délails sur l,i inllioi^énie des Ijrondiiles cardiaques cl allmiiiinu-

ri(iues, aux jtagcs 332 cl 533.
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IX. Bronchites toxiques par élimination. — Certaines substances, parmi

lesquelles il faut citer Viode et le brome au premier rang, viennent s'éli-

miner par les voies respiratoires et provoquent une bronchite plus ou moins

intense. La bronchite iodique est bien connue; elle n'offre aucune gravité, et,

depuis les travaux de G. Sée, on l'utilise parfois dans le sens d'une action

thérapeutique. La bronchite bromique est plus grave et constitue souvent un

empêchement majeur à la médication bromuréc. Il nous paraît vraisemblable

que l'iode et le brome, en s'éliminant par la muqueuse respiratoire, engendrent

une bronchite infectieuse non spécifique.

L'empoisonnement par la cantliaricline donne naissance à une trachéo-bron-

chite. Cette bronchite cantharidienne a été provoquée expérimentalement par

les auteurs qui ont voulu étudier l'histologie des lésions de la trachéo-bron-

chite (Cornil et Ranvier).

X. Bronchite par action topique physico-chimique (Respiration de pous-

sières ou de gaz délétères). — L'action nocive de la respiration des pous-

sières répandues dans l'atmosphère sur les bronches sera étudiée avec les

pneumokonioses. La déglutilion dite de travers et la pénétration dans les bron-

ches de débris d'aliments putrescibles peut engendrer, surtout chez les aliénés,

une bronchite fétide.

La respiration de certains gaz peut donner naissance à la bronchite ; le sulf-

liydrale d'ammoniaque des fosses d'aisances est une cause de bronchite chez

les vidangeurs ; les vapeurs d'acide nitrique chargées d'acide picrique que res-

pirent les ouvriers chargés de la fabrication de la mélinite causent une bron-

chite spéciale avec accès asthmatiques ('). Le chlore, l'acide acétique, l'acide

chlorhydrique, l'acide sulfureux, l'acide azotique et surtout l'acide hypoazo-

tique ont des effets analogues. Les vapeurs d'acide hypoazotique ont une

action qui peut aller jusqu'au sphacèle de la muqueuse.

A toutes ces causes de bronchite il faut ajouter, pour clore la liste, le pas-

sage par les bronches du pus provenant d'une collection purulente de la

plèvre, du foie, du rein, et irritant constamment la muqueuse bronchique.

II

ANATOMIE PATHOLOGIQUE GÉNÉRALE DES BRONCHITES (')

Lésions des bronchites aiguës. — Des diverses couches qui composent la

paroi de la trachée et des bronches, la tunique muqueuse est, dans la plupart

des cas, la seule qui soit altérée. Le processus de la bronchite se compose de

quatre éléments, dont le plus important est la congestion; ensuite viennent la

diapédèse des leucocytes et les troubles de T épitliélium (tant de l'épithélium

de revêtement que de l'épithélium glandulaire); enfin, comme corollaire des

(') Regnault et Sarlet, Broncliitc mclinileusc, Marseille médical, 1891, p. 176, 01 Annales

d'Iujg. publique, 1890.

(-) Pour bien juger des altérations anatomiques, il faut, dans les autopsies, sectionner

longitudinalement la trachée et les grosses bronches
;

puis, pour les bronches intra-

puhnonaircs, continuer la section longitudinale avec soin, à [lartir du hile du poumon.
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(roubles précédents, on constate un dernier élément : la modification do la sécré-
tion hronctiique.

a. De rhypérémie résulte la rougeur de la muqueuse. Au début les
vaisseaux très distendus forment des arborisations rouges très marquées-
plus tard, il existe une rougeur diffuse qui se propage et envahit bientôt toute

FiG. 1. — Lésions hislologiques de la bronchite oiguë (d'après Ziegler).

o. Lpithélium cilié.

0. . Couclie profonde de cellules rondes slratifîées.
b. Epilhélium caliciforme.
c. Cellules superficielles ayant subi la dégénérescence muqueuse

:;:-SS^!elL:r;ua,!:é?™^°''"^™^ ..légénérese^nce muqueuse.

c. Cellule epithéliale à cil vibratilc desquamée.
f. Sécrétion muqueuse de la surface.

lAIucus filamenteu.x avec globules de pus.

f
Cellules et mucus remplissant le conduit e.vcréteur dune glande munucuse

h. ;.pithelium desquamé du conduit excréteur de la "lande
""'antusf

.

1. Epithéhum du conduit e.vcréteur resté en place.
"

k. Membrane basale hyaline.
Tissu conjonctif de la muqueuse, en partie infiltré de cellules rondesm. Vaisseau sanguin dilaté.

u'jues,

n. Acinus d'une glande muqueuse pleine de mucus.
«,. Acinus d'une glande muqueuse sans mucus
0. Cellules migratrices dans les interstices épithéliauv.
p. Infiltration de cellules rondes dans le tissu conjonctif périglandulaire

la muqueuse. L'hypérémie est parfois poussée assez loin pour donner nais-
sance a des ecchymoses sous-muqueuses
De là turgescence et de la transsudation séreuse interstitielle qui en découle,usulte

1 ei>aississement de la muqueuse qui se ramollit
,
parait pleine de suc

et devient friable. La muqueuse aiasi infiltrée offre un aspect velouté earaclé-
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La congestion et les altérations qui en dépendent se voient difficilement sur

les cadavres dont on pratique l'autopsie un peu tardivement; mais on peut les

observer sur la trachée du vivant à l'aide du miroir laryngien; on peut les

suivre aussi sur les animaux chez lesquels on provoque une bronchite expéri-

mentale par l'injection sous-cutanée de cantharidine ou l'injection inlra-

trachéale de nitrate d'argent (Cornil et Ranvier).

b. Peu après le début de l'irritation qui a provoqué l'hyperhémie, apparaît

la diapédèse des leucocytes ; le derme de la muqueuse présente des cellules

rondes qui s'accumulent autour des vaisseaux sanguins, des canaux excré-

teurs et des culs-de-sac glandulaires. Ces cellules rondes apparaissent aussi

entre les cellules cylindriques dont la muqueuse est revêtue.

c. L'épithélium qui, à l'état normal, revêt la surface des bronches et de la tra-

chée est un épithélium cylindrique à cils vibratiles séparé de la membrane basale

par une couche de petites cellules rondes. Sous l'influence d'une inflammation

légère, les cellules cylindriques se gonflent, leur noyau devient plus apparent;

l'épithélium repose sur plusieurs couches de cellules rondes qui ont remplacé

la couche unique qui existe normalement. De plus, un grand nombre de cel-

lules passent à l'état muqueux, c'est-à-dire qu'elles ne possèdent ni plateau, ni

cils vibratiles, qu'elles deviennent caliciformes et sécrètent une grande quan-

tité de mucus (Cornil et Ranvier). Ce n'est que dans les cas d'inflammation

intense que l'épithélium tombe et est remplacé par une couche de cellules

rondes; alors la muqueuse prend un aspect dépoli et irrégulier.

Les glandes deviennent plus saillantes et sécrètent une plus grande quantité

de mucus qu'à l'état normal. Si ces altérations sont très marquées, et qu'on

comprime la saillie glandulaire, on en fait sourdre une gouttelette de pus ou

de muco-pus, composée de cellules cylindriques à l'état muqueux, de cellules

rondes, de globules de mucus, dans vni liquide granuleux contenant des fda-

ments de mucine. Ouand on a essuyé cette gouttelette, il arrive parfois que les

orifices paraissent si ouverts qu'on les prendrait pour une érosion superficielle

(fausses érosions). Le microscope montre, dans l'acinus des cellules épithé-

liales desquamées, des leucocytes, et parfois une transformation du proto-

plasma muqueux avec petit noyau en un protoplasma granuleux avec noyau

plus gros.

d. Au début de l'inflammation, la muqueuse est sèche
;
puis elle se recouvre

d'un exsudât muqueux, visqueux et transparent qui vient des glandes et des

cellules caliciformes de la surface. Dans cet exsudât muqueux, le microscope

montre des cellules caliciformes et quelques rares cellules rondes.

Plus tard, la diapédèse s'cffectuant avec activité, des globules du pus se

mêlent au mucus et lui donnent une teinte opaque et jaunâtre. Si le processus

est suraigu, quelques globules rouges sortent des vaisseaux , et le crachat

peut être strié de sang.

Telles sont les lésions les plus ordinaires de la bronchite aiguë. Ces lésions

sont en général limitées à la membrane muqueuse. Mais il peut arriver que le

processus atteigne les parties profondes et altère les fibres élastiques, les

fibres musculaires et les cartilages.

Dans les inflammations très intenses, les fibres musculaires lisses qui

entourent les bronches (muscles de Reissessen) sont par places infiltrées de cel-
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Iules lymphatiques. Ces cellules, se logeant entre les fibres musculaires, en

entravent plus ou moins la fonction; il en résulte une dilatation bronchique qui

persiste un certain temps après la guérison. Si les fibres musculaires ont été

étouffées par un grand nombre de cellules lymphatiques, et si l'inflammation

dure un temps suffisant, elles s'atrophient et disparaissent en certains points;

cette destruction partielle entraine une dilatation des bronches définitive. —
Les fibres élastiques subissent des altérations analogues.

Les altérations des cartilages de la trachée et des bronches s'observent

surtout dans les inflammations profondes dues à des processus aigus, comme
la fièvre typhoïde, ou des processus chroniques comme la tuberculose et la

syphilis. Il peut se produire une périchonidite suppurée qui cause une nécrose

du cartilage dont le séquestre s'isole au milieu du pus et peut même être expec-

toré, ou une chondritc qui aboutit à l'ossification du cartilage.

Dans les bronchites aiguës, les f/anf/lions bronchiques sont en général tumé-

fiés et congestionnés; plus rarement ils sont atteints d'adénite suppurative.

Lésions de la bronchite chronique. — Dans la bronchite chronique, la

muqueuse a une couleur violacée, grisâtre ou ardoisée; elle est épaissie par la

formation de tissu fibreux nouveau et présente de petites excroissances papil-

laires.

Dans les degrés légers, les cellules épilhéliales qui la recouvrent sont irrégu-

lièrement cylindriques ou ovoïdes; elles ne forment pas à la surface une

couche uniforme et plane comme à l'état normal; elles s'y implantent irré-

gulièrement par une de leurs extrémités, tandis qu'elles sont libres par l'autre.

La surface de la muqueuse, au lieu d'être limitée par une ligne irrégulière for-

mée par le plateau des cellules et par leurs cils vii)ratiles, est inégale, tomen-

tcuse, et limitée par des cellules fusiformes ou cylindriques.

A la surface de la muqueuse se trouve un mucus transparent, gélatini-

forme, parfois en petite quantité et aggloniéré en petites masses (crachats

perlés de Laênnec), d'autres fois plus abondant. Dans ce dernier cas, les cel-

lules superficielles du revêtement mu(pieux sont presque toutes caliciformes et

remplies de mucus ; ces cellules distendues par le mucus sont logées entre des

cellules cylindriques. Ouand le liquide sécrété est muco-purulent, des cellules

rondes se mêlent en plus ou moins grande abondance aux éléments précé-

dents.

Dans les degrés plus élevés, lorsque la sécrétion est abondammeni puridente,

il y a souvent chute de l'épithélium qui est remplacé par des cellules ovoïdes

implantées perpendiculairement à la memlirane muqueuse et parallèles entre

elles. Les glandes participent à l'inflammation et présentent des lésions ana-

logues à celles de l'état aigu ; on peut trouver autour d'elles une péri-adénite

filjreuse. Le dermeesl par places infiltré de cellules rondes, par places trans-

formé en tissu fibreux épais. Les cartilages sont parfois ossifi(>s. Tandis (|ue

l'ossification des caWt7rt(yc8 parait bien être un résultat de rinflammation,

Vincrustalion calcaire semble plutê)l le fait de la sénilité. L'ossification et la

calcification sont parfois assez intenses pour transformer les bronches en
tuyaux absolument rigides.

Ouelquefois l'autopsie montre des ectasies bronchiques qui se produisent
TRAITl; DE MÉDECINE. — IV. 20
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par le mécanisme indiqué plus haut. Elle permet aussi de constater de l'emphy-

sème pulmonaire et de la dilatation du cœur droit, lésions qu'on observe

fréquemment dans les bronchites anciennes.

III

SYMPTOMATOLOGIE GÉNÉRALE DES BRONCHITES

Signes physiques. — Parmi les signes physiques communs à toutes les

l)ronchites, les plus importants sont ceux qui sont fournis par Yanscitllation,

c'est-à-dire les râles dk la bronciutf., dont on doit à Laënnec la première et la

plus parfaite description. Ces signes d'auscultation permettent de juger du

calibre des bronches atteintes, du degré de gonflement de la muqueuse et de la

nature des sécrétions bronchiques.

Les râles de la bronchite sont de deux espèces : 1" les râles secs on sonores,

encore appelés ronchus \
2° les m/es humides ou huileux.

\'> Les râles sonores présenlenl eux-mêmes deux variétés : le râle ronflant

qui est grave, le râle sibilant qui est aigu. Le râle ronflant ressemble au ron-

ron d'un chat, au ronflement d'un dormeur, à la vibration d'une corde de

violoncelle, au roucoulement d'un pigeon. Le râle sibilant est d'une tonalité

plus aiguë que le précédent et ressemble à un sifflement prolongé.

Les râles sonores s'entendent aux deux temps de la respiration (inspiration

et expiration). Ils sont peu modifiés par les efl'orts de toux ; ils sont moins forts

dans la respiration tranquille que dans la respiration accélérée et profonde.

Quand ils sont intenses, on peut les entendre à distance ; on peut aussi les

percevoir avec la main appliquée sur la poitrine, sous forme de vibrations

tactiles (râle palpable).

Les râles sonores indiquent que la muqueuse bronchique est le siège d'une

tuméfaction qui la rend inégale, ou qu'elle est recouverte de sécrétions vis-

queuses, épaisses et adhérentes, qui ont aussi pour effet de la rendre inégale.

Les râles sonores sont donc des bruits de sténose; ils résultent du bi'isement

anormal de la colonne d'air sur les inégalités de la muqueuse enflammée.

Le râle ronflant est le signe d'une bronchite des grosses bronches; le râle

sibilant est le signe d'une bronchite qui frappe les bronches plus tines.

2" Les râles liumides ou huileux s'entendent lorsqu'il y a dans les bron-

ches hypersécrétion d'un exsudât fluide. On les a comparés au bruit produit

en soufflant avec un chalumeau dans de l'eau de savon. La colonne d'air

qui pénètre dans les bronches, en traversant les sécrétions liquides, donne

naissance à des bulles qui crèvent et engendrent les râles humides. Le volume

des bulles est en rapport avec les calibres des canaux générateurs. Le râle

humide à grosses bulles, encore appelé râle nniqueux, se produit dans les

grosses bronches ou dans des bronches anormalement dilatées. Le râle humide

à petites bulles est appelé encore râle sous-crépilant : le râle sous-crépilanl

ordinaire provient des bronches moyennes ; le râle sous-crépitanl fin naît dans

les petites bronches et indique la bronchite capillaire. Les râles humides ou
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bulleux s'entendent aux deux temps de la respiration ; ce caractère permet de

distinguer le ràle sous crépitant fin du râle crépitant vrai de la pneumonie,

lequel ne s'entend qu'à l'inspiration. Les nlles humides s'observent surtout

dans les parties postérieures et inférieures de la poitrine ; cela tient à ce que

la sécrétion, obéissant aux lois de la pesanteur, vient s'accumuler en ce point.

Seuls, les rnles humides de la lironchitc tuberculeuse font exception à cette

règle ; des râles humides qui s'entendent au sommet du poumon et d'un seul

côté indiquent presque à coup sûr la tuberculose pulmonaire. Les râles

humides présentent un dernier caractère, c'est leur variabilité d'un moment à

un autre ; la toux, l'expectoration, l'occlusion temporaire des canaux bronchi-

ques, peuvent les faire disparaître momentanément sur un point.

L'analyse des caractères des râles permet de résoudre un des problèmes les

plus importants que soulève l'étude de la bronchite, à savoir quel est le cahbre

des bronches engagées dans le processus
;
car, dans toute bronchite, un des

dangers résulte de l'extension de l'inllammation aux petites bronches. La

tonalité d(>s râles sonores, le volume des râles bulleux permettent, nous l'avons

vu, de savoir quel est le calibre des bronches enflammées. Un autre signe de

l extension de la phlegmasie aux bronches capillaires a été indiqué par Graves;

toutes les fois qu'on entend sous l'oreille ou sous le stéthoscoj)e, c'est-à-dire

dans un espace très restreint, un grand nombre de râles, on peut affirmer que

les bronches capillaires sont prises ;
car, dans une si petite étendue, les grosses

bronches ne peuvent être assez nombreuses pour produire des bruits aussi

multiples.

Dans la bronchite ordinaire, le iriuniutre vdilcalaivc est normal; ce n'est que

dans la bronchite capillaire qu'il devient obscur ou se transforme en souille,

les rameaux bronchiques étant bouchés et ne laissant plus pén(''trer l air dans

les alvéoles. Le so», de percu><sion et les vibrations t/ioraci(jues sont perçus aussi

avec leurs caractères normaux.

Symptômes fonctionnels. — La bronchite se manifeste par deux sym-
ptômes fonctionnels principaux : la toH.c et Vexpectora lion.; et deux accessoires

et inconstants : la dyspnée et la douleur tlioraciqne

.

Toux. — La toux est une expiration spasmodii{ue et bruyante, s'accompa-

gnant de rétrécissement de la glotte. La toux, spasme simultané des muscles

expirateurs et des muscles constricteurs de la glotte, est un acte destiné à

expulser les .sécrétions ou les corps étrangers qui occupent les voies respi-

ratoires.

De toutes les maladies, la bronchite est celle (jui s'accompagne le plus sou-

vent de toux. On le comprendra aisément quand nous aurons brièvement
exposé ce que la physiologie expérimentale nous apprend sur ce phénomène.

La toux est un acte réllexe dont le point de départ est varial)le.

1" Roscnthal a prouvé qu'elle est provoquée par {'ej-citation du nerf larijnf/é

supérieur. Mais, dans la muqueuse laryngée, domaine de ce nerf, il y a des

zones tussiparesi') plus sensibles : les cordes vocales inférieures, la région

(') .le me sers du mot tnssipnrc tic iiréfércnce à tussiijcne, oi-diiiairciiioiil finpldyi' : cm-
le second est construit contrairement aux règles.
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qui s'étend de ces cordes aux cartilages cricoïdes(Nothnagel) et la région inter-

aryténoïdienne. Dans le larynx, on a remarqué qu'une fois la toux développée

par suite de l'irritation des zones d'hyperesthésic tussipare, il suffit ensuite

de l'irritation des zones indifférentes pour amener des accès. Cette remarque

doit être probablement étendue à d'autres territoires.

2" L'irritation de la muqueuse de la trachée, particulièrement aux deux

extrémités, dans la zone sous-cricoïdienne et au niveau de la bifurcation

bronchique, détermine delà toux (SchilT, Nothnagel). La sensibilité tussipare

est plus grande sur la paroi postérieure de la trachée que dans la région

antérieure.

5° L'irritation de la muqueuse des bronches provoque de la toux. La
muqueuse bronchique est la zone tussipare la plus sensible (Nothnagel).

4" L'excitation mécanique ou chimique du poumon ne provoque pas la toux

(Rosenthal, Budgge, Green, Henle, Nothnagel). Aussi les exsudats alvéolaires

ne causent la toux que lorsqu'ils atteignent la muqueuse bronchique.

5" L'excitation de la plèvre est-elle tussipare? Nothnagel ne le croit pas.

Si les alTections pleurales provoquent la toux, c'est parce qu'elles s'accompa-

gnent d'irritation bronchique (Kohtz). Mais Eichhortz a montré (') que, chez

les individus ayant subi l'opération de l'empyème, l'irritation mécanique de la

plèvre costale avec une sonde fine détermine une toux violente.

La section des laryngés supérieurs et des pneumogastriques abolit l'effet de

l'excitation des zones tussipares; la toux est donc produite par l'excitation des

extrémités tei'minales du nerf vague et du laryngé supérieur.

Ceci explique pourquoi il existe, accessoirement, des zones tussipares dans

les organes innervés par le pneumogastrique, en dehors de la muqueuse res-

piratoire et de la plèvre. L'irritation du conduit auditif externe (rameau auri-

culaire du pneumogastrique) détermine de la toux (Romberg, Toynbee) ; de

même l'irritation du jjliaryiix (toux amygdalienne)(-) et de Yœsophage (Kohts),

de Yestomac (toux gastrique), de Vintestin (toux vermineuse), du foie (toux

hépatique), de la rote (toux splénique).

Il semble même qu'il existe des zones tussipares en dehors du domaine du

pneumogastrique ; on a décrit une toux nasale, une toux dentaire et une toux

utérine. Ilaller raconte qu'il toussait dès qu'il entrait dans un lit froid et

humide ; l'excitation de la peau suffit donc pour provoquer la toux.

Mais, pour toutes ces zones extrathoraciques, il faut remarquer que la sen-

sibilité tussipare est faible, inconstante, et varie avec les individus; c'est ainsi

que la toux auriculaire n'a été observée par Fox que 15 fois sur 86 sujets.

La toux gastrique, celle qui suit l'ingestion des aliments, qui semble consécu-

tive au contact des aliments avec la muqueuse stomacale, ne se produit que

lorsqu'il existe une soulfrance simultanée de l'estomac et du poumon; ce phé-

nomène s'observe plus fréquemment dans la phtisie que dans toute autre

maladie; aussi la toux gastrique est-elle un bon signe de la phtisie(5).

Kohts a réussi à provoquer la toux chez le chien en irritant directement la

(') Eichhortz, Traité de diagnostic médical, édilion française, p. 508.

(-) RuAULT, An7i. de laryngologie, t. I, p. 154, 1887-1888.

(') Maufan, Troubles et lésions gastriques dans la phtisie pulmonaire ; Tlièsc de Pa-

ris, 1887.
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moelle allongée ; cela prouve qu'il peut y avoir une toux nerveuse centrale

(toux hystérique, toux centrale).

La toux est destinée à expulser les sécrétions accumulées dans les voies

respiratoires. Comment y parvient-elle? C'est ce que M. Nicaise a bien montré

dans un remarquable mémoire sur la Pliijsiologie de la trachée et des bronches

{Revue de Médecine, IXUO).

Tout d'abord, M. Nicaise a prouvé, contrairement à l'opinion ancienne, que

la trachée et les bronches se dilatent pendant l'expiration et se rétrécissent

pendant l'inspiration. Dans la toux, phénomène expiratoire, il y a donc dila-

tation delà trachée et des bronches, et l'on ne peut dire que c'est le rétrécisse-

ment des bronches qui fait cheminer les crachats.

Pendant la respiration calme, les crachats cheminent sous rinflucnce des

mouvements des cils vibratiles, et surtout sous l'action du courant d'air expi-

ratoire, bien supérieur en intensité au courant d'air inspiratoire. Quand les

crachats atteignent une région possédant la sensibilité tussipare, la toux sur-

vient qui les lait progresser en décuplant les forces expiratoires. L'expulsion

définitive a lieu lorsque le crachat atteint les zones tussipares de la trachée

qui semblent les plus sensibles; alors il y a un effort de toux violent qui

rejette le crachat. La constriction glotlique qui existe au moment de la toux a

pour effet d'augmenter encore la tension expiratoire de l'air et, partant, de faci-

liter l'expectoration.

Au point de vue de ses caractères propres, la toux est souvent précédée

d'un chatouillement rapporté à la gorge; elle est légère ou intense, sèche ou

humide suivant le degré de fluidité des sécrétions, sifflante dans la bronchite

aigué au début et dans la bronchite asthmatique, rauque et sourde dans les

]>ronchites pseudo-membraneuses, souvent composée de plusieurs' accès qui

se succèdent à de courts intervalles, comme la toux des phtisiques à la cinquième

heure du matin {tou.r quinteuse), accès dont la violence est parfois telle qu'on

dit, par une sorte de pléonasme, que la toux est convidsive (coqueluche).

Ouand elle est intense, la toux s'accompagne de stase veineuse, de cyanose,

car la toux transforme la pression intra-thoracique normalement négative, en

tension positive, et empêche l'afflux du sang veineux.

La toux est destinée à l'expulsion des crachats; elle est un moyen de défense,

de protection. Mais, à ce point de vue, il faut noter que la toux n'atteint pas

toujours son but, qu'elle est souvent infructueuse; c'est lorsque les sécrétions

bronchicjues sont encore trop éloignées de la trachée; dans ce cas, la foux est

à peu près inutile. Aussi doit-on, comme on le fait dans les sanatnria de

phtisiques, la diriger et apprendre au malade à ne tousser que lorsqu'il a la

sensation que la toux sera fructueuse (Nicaise). On économise ainsi la fatigue

du malade et on prévient les conséquences diverses d'une toux excessive

(emphysème, dilatation des bronches).

La toux peut manquer dans les affections adynamiques comme dans \v.

fièvre typhoïde
; alors les sécrétions s'accumulent dans les bronches et peuvent

causer de s(''rieux désordres.

Enfin, il existe des toux qui résultent de la stimulation des zones tussipares
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par une cause irritante autre que des sécrétions ou des corps étrangers; alors

la toux n'est plus un acte de défense: telle la toux de la coqueluche, la toux

de l'adénopathie trachéo-bronchique, la toux centrale des hystériques.

Il découle de tous ces faits quelques conséquences pratiques. Lorsque la toux

est nécessaire au rejet des produits sécrétés, elle est un phénomène presque

physiologique ('), un phénomène salutaire en tous les cas: il serait dangereux

d'user sans ménagements des narcotiques qui, en diminuant la sensibilité de

la muqueuse, arrêtent l'expectoration et aggravent la situation. Les narcotiques

ne devront être administrés avec une sage mesure que lorsque la toux est une

cause de fatigue ou d'insomnie, lorsqu'on peut craindre qu'elle ne devienne une

cause d'emphysème ou de dilatation bronchique, ou lorsqu'on sent qu'elle est

disproportionnée au but à atteindre. Au contraire, si la toux est simplement

irritative, inutile et pathologique, alors on peut et l'on doit, sans hésiter, la

combattre par les antispasmodiques et les narcotiques (^).

Des crachats dans les bronchites. — Les crachats de la bronchite sont en

général inuqueux, muro-purulents ou purulents. Exceptionnellement ils sont

séreux ou pseudo-rneiiibraneux.

Crachats muqueux. — Dans les bronchites aiguës au début, ou dans certaines

formes de bronchite chronique, les crachats sont «U(ryi?eîœ, c'est-à-dire transpa-

rents, visqueux, incolores et assez souvent aérés et mousseux. Ils sont constitués

essentiellement par de la mucine dissoute dans une grande quantité d'eau et

associée à des sels, surtout à du chlorure de sodium. En les additionnant

d'alcool ou d'acide acétique, on voit la mucine se précipiter sous forme de

flocons ou de fdaments opaques et grisâtres. Au microscope, le crachat

muqueux montre peu d'éléments figurés; on voit dans une substance fonda-

mentale liquide quelques rares leucocytes (quelques-uns infiltrés de parcelles

charbonneuses); si l'on ajoute de l'acide acétique à la préparation, on voit

apparaître des stries et des granulations qui troublent le liquide, et les noyaux

des leucocytes deviennent beaucovip plus distincts. On y constate quelquefois

des cellules cylindriques qui ont perdu leurs cils vibratiles et ont subi la dégé-

nérescence muqueuse. Comme dans tous les crachats, on y peut rencontrer des

cellules pavimenteuses de la bouche.

Le crachat muqueux qu'on observe au début de la bronchite aiguë repré-

sente le spuium cnidum des anciens.

Cette sécrétion vient des glandes et des cellules de la surface qui ont subi' la

transformation muqueuse.

Crachats niuco-purulents. — Dans la seconde période de la bronchite aiguë

(') G. SÉE, Mi'decine moderne, 1890, p. 915.

(-) N. Guéncau de Miissy a consacré à la toux une leçon fort remarquable dont nous

conseillons la lecture à tous ceux que la question intéresse:
.< La toux, dit-il, est le résultat d'une sorte d'instinct morbide qu'il faut placer à coté des

instincts naturels, tels que la faim, la soif, le besoin de respirer, de dormir, d'excréter.

Le même auteur a étudié aussi l'inlluence de la volonté sur ce phénomène réflexe. Entre

la toux et l'incitation morbide qui en est le point de départ, il y a habituellement la sen-

sation perçue d'un besoin de tousser (chatouillement, titillation du pharynx et du larynx),

qui semble solHciter la coopération de la volonté au mouvement réllexe. Cette particularité

semble déjà prouver la particijjation possible du cerveau dans l'acte de la toux. D'autre

part, on peut quelquefois, par un effort de volonté, résister au besoin de tousser; N. Guii-

NEAu DE MussY, Clinique médicale, t. I, p. 614 et 615, 1874.
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el dans la {ilui>art des bronchites chronicjnes, le crachat est rnuco-purulent. A
l'œil nu, on voit alors dans la masse expectorée, au milieu des parties muqueuses

transparentes, d'autres parties purulentes, opa(pies, jaunâtres ou verdàtres

Tantôt le mélange du mucus et du pus est assez intime. Tantôt, au contrau'e,

les parties purulentes forment des masses distinctes, bien délimitées, rondes,

qui forment au fond du vase des taches que l'on a comparées à des pièces de

monnaie (crachats nummulaires, spiita ijlubusa fundum. peleiitia des anciens).

Ces crachats nummulaires s'observent surtout dans la phtisie; plus rarement

on les rencontre dans la coqueluche, la bronchite morbilleusc et la bronchite

chronique avec dilatation des bronches. Au microscope, les crachats muco-

purulents se distinguent des crachats muqueux par l'extrême abondance des

globules du pus, et chimiquement par une assez forte proportion de cholestérine

(2 pour iOU).

Cradud>i purulents. — Dans quelques cas plus rares, soit dans la bronchite

grippale, soit dans la bronchite chronique, surtout lorsqu'elle existe avec une

dilatation des bronches, le crachat est exclusivement [lurulent et ressemble

au pus ordinaire des abcès; il est verdàtre, opaque, Iluide, d'une odeur faile.

Le microscope y montre une très grande quantité de globules de pus, dont

quelques-uns ont déjà subi la dégénérescence graisseuse. Lorsqu'on laisse

les crachats au repos dans un vase de verre, les globules du pus se précipitent

et forment au fond du vase une couche épaisse et verdàtre, au-dessus de laquelle

se trouve une couche li(iuide et transparente (plasma purulent). Si les crachats

sont spumeux, ce qui arrive lorsque leur expulsion a nécessité de grands

efforts de toux, il se forme tout à fait à la surface une couche écumeuse.

Pour que le crachat exclusivemeni i>urulent s'observe, il faut, en outre d'une

diapédèse intense des leucocytes, une desquamation épithéliale presque com-

plète qui explique l'absence du mucus.

Crarlutts séro-muqueicx. — Dans une forme de bronchite chronique décrite

par Laënnec sous le nom de catarrJie pituileux, les crachats très abondants

sont séro-muqueux, c'est-à-dire qu'au mucus s'ajoute une sérosité albumineuse

analogue à celle des crachats de l'œdème pulmonaire.

Crachats pjscinJo-membraneux. —
• Dans certaines formes de bronchite

(diphthérie, pneumonie, Ijronchites chroniques), les crachats sont constitués par

de fausses membranes qui reproduisent la forme des bronches (moules des

bronches). Nous aurons l'occasion de revenir sur ce point.

Uétude bactri'uiloçiique des crachats a été faite plus haut.

Il importe de noter en terminant «pie les enfants et les vieillards ne crachent

pas parce qu'ils déglutissent les produits de leur expectoration.

Dyspnée. — Dans les bronchites ordinaires, la dyspnée est très rare; avec un

peu d'attention cependant, on observe que la respiration n'est pas bien rythmée

et qu'elle est parfois intermittente. Mais la dyspnée véritable ne s'observe que

dans la In'onchite capillaire ou les bronchites pseudo-membraneuses.

Douleur thoracique. — Il n'existe pas de point de côté dans la bronchite

simple, non compliipiée; on n'observe que de la douleur diffuse siégeant dans

tous les muscles du thorax, particulièrement aux attaches du diaphragme; ces

douleurs sont dues à la courbature des muscles fatigués par les secousses

de toux.
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Une sensation pénible de chatouillement, de démangeaison perçue derrière

la poignée du sternum, qu'on peut rapporter à la trachée enflammée, s'observe

souvent; cette sensation s'exagère avant les quintes de toux.

IV

DIAGNOSTIC GÉNÉRAL DES BRONCHITES

Le diagnostic de la bronchite ne présente pas de difficultés sérieuses. Quand
l'auscultation laisse entendre les râles sonores ou les râles humides que nous

avons décrits, on doit penser qu'il existe une bronchite

En dehors de la bronchite, le râle sonore ne s'entend que lorsqu'il existe une

compression de la trachée et des bronches par les tumeurs situées sur leur

trajet. Mais cet état morbide est rare et il se reconnaît à une dyspnée spéciale,

accompagnée de tirage et de cornage.

Les râles humides, quand ils ne sont pas dus à la bronchite, ne s'observent

que dans les cas où un liquide pénètre dans les bronches sans que celles-ci

soient enflammées, ce qui s'observe surtout dans ïhémoptysie etle ramollissement

tuberculeux; dans ces deux cas, le diagnostic ne présente pas de difficultés.

Les râles de la bronchite manquent lorsque l'inflammation est Innitée à la

trachée; dans ce cas le diagnostic peut comporter quelques difficultés (voyez

Trachéite, p. o22).

Mais établir qu'il existe de la bronchite n'est que le premier terme du dia-

gnostic. La bronchite étant démontrée, il faut aussitôt rechercher quelle est sa

nature; ici le diagnostic entre dans une phase beaucoup plus délicate. Nous
indiquerons en étudiant les formes de la bronchite comment on arrive à ce

diagnostic étiologique. Nous nous bornerons à dire ici que le médecin doit

toujours rechercher, en face d'une bronchite aiguë ou chronique, si elle est ou

n'est pas tuberculeuse. En règle générale, toute bronchite unilatérale et limitée

doit être soupçonnée d'être consécutive à une lésion du parenchyme pulmo-

naire ; et lorsque la bronchite est localisée au sommet, on doit immédiatement

penser à la tuberculose ; l'ensemble des signes locaux et généraux permettra

ordinairement d'asseoir le diagnostic ; dans le cas contraire, la recherche des

bacilles de la tuberculose dans les crachats lèvera tous les doutes.

V

INDICATIONS THÉRAPEUTIQUES GÉNÉRALES
DANS LES BRONCHITES

Certes, le traitement de la bronchite doit varier avec la cause et la forme

clinique de l'affection. Mais il y a des éléments morbides communs à toutes les

bronchites; il y a par conséquent des indications thérapeutiques communes,

dont l'une ou l'autre peut être prédominante. Ces indications sont les sui-
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vantes : 1" modifier et diminuer les sécrétions bronchiques ;
'2" diminuer la toux

;

.j" faciliter l'expectoration.

1" On remplit la première indication — modifier et diminuer les sécrétions

bronchiques — avec des substances renfermant des principes volatils qui,

après absorption, viennent s'éliminer par la muqueuse des voies respiratoires,

et la modiiient sans doute en y réalisant un certain degré d'antisepsie. Les bal-

samiques (térébenthine, terpine, terpinol, copahu, benjoin et acide benzoïque,

goudron, créosote, baume de Tolu et])aumedu Pérou), \a gommes-résines (asa

fœtida, galbanum, gomme ammoniaque), Xes plantes à huile essenlielle (boldoi

buchu, bourgeons de sapin, eucalyptus), les sul/'ureiix : tels sont les agents de

la première médication.

L'insuffisance urinaire est une contre-indication à l'usage de ces agents qui,

pour la plupart, renferment des résines qui s'éliminent par les reins et peuvent

les irriter.

L'intolérance de l'estomac est quelquefois aussi une contre-indication; mais

on peut alors administrer les balsamiques par la voie des inhalations. Le moyen
le plus simple est de verser une cuillerée à dessert d'essence de térébenthine

dans de l'eau chaude et de faire inhaler au malade les vapeurs qui s'élèvent au-

dessus du mélange. On peut employer aussi des inhalations pratiquées à l'aide

d'un flacon barboteur dans lequel pénétrent deux tubes et qu'on remplit à

moitié d'un mélange balsamique comme le suivant :

Créosote de hètrc. . . .

]5aurne du Pérou ....
Térébcnlhinc suisse. . .

Teinture d'eucolyptus. .

Teinture de benjoin. . .

Essence de térébenthine

Le menlhol possède aussi la propriété de s'éliminer par les voies respira-

toires. J. Sawyer recommande de le faire absorber par la peau. Pour cela, on
promène sur les téguments une baguette de verre trempée dans le mélange
suivant :

Éthcr r,{)>'

Menthol o^',h()

2» La seconde médication, calmer la toux, ne doit être remplie qu'en s'inspi-

rant de ce que nous avons dit plus haut des toux utiles et inutiles. Les médi-
caments qui calment la toux (médicaments béchitjues) sont avant tout les nar-

cotiques et les antispasmodiques, particulièrement l'opium, le laurier-cerise

et la racine d'aconit.

Il ne faut pas oublier que les tisanes pectorales ou béchiques, un peu délais-

sées aujourd'hui, au moins par les médecins, sinon par le public, sont (juelque-

fois utiles; elles ont pour elïet de favoriser la sudation, d'apaiser la toux et de
calmer la sécheresse et la chaleur de la gorge qui l'accompagnent. Les espèces

béchiques du Codex qui renferment des labiées stimulantes et balsamiques et

10 G;ranimcs.
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des plantes antispasmodiques serviront avec avantage à faire la tisane des

bronchitiques (').

T)° La troisième indication, faciliter l'expectoration, ne se pose que lorsqu'il

s'agit d'un sujet en état d'adynamie profonde dont la muqueuse respiratoire a

perdu la sensibilité béchigène, ou lorsque la bronchite s'étend aux petites

bronches et menace d'entraîner l'asphyxie. La médication expectorante se sert

des mêmes agents que la médication vomitive : l'ipéca, les préparations anti-

moniales et l'apomorphine. Mais en cas d'adynamie, il faut se garder d'admi-

nistrer ces remèdes; ils dépriment l'organisme et peuvent aggraver l'état du

malade; alors les meilleurs expectorants sont les stimulants, l'alcool, l'acétate

d'ammoniaque, le chlorhydrate d'ammoniaque. Les vomitifs (l'ipéca de préfé-

rence au tartre stibié) ne conviennent que dans les cas où l'on craint une bron-

chite capillaire, particulièrement chez les enfants.

A côté de ces moyens de remplir les trois grandes indications que peut

présenter toute bronchite, il faut citer la révulsion qui sera souvent un auxiliaire

utile et quelquefois un remède héroïque. Aujourd'hui quelques médecins

veulent abandonner la révulsion; d'autres veulent en limiter l'emploi au trai-

tement de la douleur. Cependant l'expérience a appris qu'elle est très utile

dans les phlegmasies; elle est très efficace en particulier contre certaines bron-

chites tenaces et localisées. On dit que le mode d'action de la révulsion est

inexplicable. La physiologie moderne fournit pourtant une explication plau-

• sible de ses effets: l'irritation cutanée agit spécialement sur les nerfs et retentit

par voie réflexe sur les vaso-moteurs viscéraux. Et M. Bouchard et ses élèves

ne nous ont-ils pas montré le rôle que jouent les nerfs vaso-moteurs dans les

phénomènes de défense de l'organisme contre les agents morbifiques?

Tout récemment, en Angleterre, M. Lauder Brunton a cherché à expliquer

l'action du vésicatoire, par les notions modernes sur les propriétés thérapeu-

tiques du sérum sanguin; il pense que l'efficacité de la vésication dépend de la

réabsorption par le sang du sérum tiré de ce même sang et légèrement modifié.

Aussi conseille-t-il de ne pas ouvrir l'ampoule du vésicatoire. On sait aussi que

l'empoisonnement par la cantharide peut provoquer une bronchite; peut-être

y a-t-il dans cette particularité une des raisons de l'action modificatrice du

vésicatoire.

Le médecin aura à juger comment il convient de mettre en œuvre les moyens
que nous venons d'indiquer: c'est tantôt une indication, tantôt une autre qui

domine la situation. Parfois enfin, la bronchite n'est qu'un élément morbide

insignifiant au cours d'un état grave; il faut alors négliger la bronchite et ne

s'occuper que de l'état générateur.

(') Les espèces béchiques (species Ijechicœ) se composent des plantes suivantes, mélangées
à parties égales : feuilles de capillaires du Canada, de lierre terrestre, de scolopendre, de
véronique, sommités d'hysope, cajisules de pavot blanc privées de semence (10 grammes
en infusion dans un litre d'eau).
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CHAPITRE 11

TYPES CLINIQUES DE LA BRONCHITE

I

BRONCHITE AIGUË SIMPLE OU A FRIGORE

Symptômes. — Dans la Ijronchitc aiguë simple ou a friyore, il faut distin-

guer une forme légère et une forme intense. Dans la forme légère, l'affection

est purement locale; dans la forme intense, des troubles généraux s'ajoutent à

la lésion bronchique (').

I. La forme léyère de la bronchite aiguë est extrêmement commune. Elle

succède ordinairement à un coryza et fait dire au vulgaire que le rhume est

tombé sur la poitrine (rhume de poitrine). Le sujet éprouve une sensation de

chaleur et de chatouillement derrière la poignée du sternum. Celte sensation

provoque une toux plus ou moins fréquente, qui est d'autant plus intense et

plus forte que le processus est plus marqué dans la zone de bifurcation de la

trachée, zone tussipare très sensible. La toux est souvent plus marquée le soir

au coucher, et dans la seconde moitié de la nuit; sèche au début, elle s'accom-

pagne rapidement d une expectoration muqueuse, gélaliniforme et visqueuse

{sputuiH crudum). La toux n'expulse que très difficilement ce mucus concret

et adhérent du stade initial; aussi est-elle répétée, intense, péniljle. A l'auscul-

tation, on entend quelques râles ronflants, discrets, car le processus est souvent

limité à la trachée, et, dans tous les cas, ne s'étend guère au delà des grosses

l)ronches. Ces râles sont symétriques et prédominent à la partie postérieure et

inférieure de la poitrine. Telle est la pham de crudilé.

A mesure que l'affection suit son cours, l'expectoration devient plus abon-

dante, plus liquide, moins adhérente; les crachats deviennent muco-purulents,

c'est-à-dire opaques, avec des stries ou des taches jaunâtres ou verdàtres {spu

tiim coc(inn); alors la toux est grasse, humide, plus facile, plus efficace; elle

est beaucoup moins pénible et devient plus rare. Les râles sonores sont moins

secs et sont bientôt remplacés par quelques râles niuqueux à grosses bulles.

Telle est la période de coclion ou de molitrilé.

Aucun trouble de l'état général n'accompagne la bronchite légère; vers le

dixième ou (juinzième jour, tous les phénomènes morbides ont disparu et la

guérison est complète.

II. Forme intense. — Elle est caractérisée par l'intensité initiale des phéno-

mènes généraux; dès le début le malade est pris d'un grand malaise, de céphal-

algie, de douleurs musculaii-es; il ressent des frissonnements et la température

(') La forme légère répond à la forme congcslive aiguë de M. Fcrraiid; la forme intense aux
formes catarrhales ou iiillammaloircs aiguës du mémo auteur.
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s'élève ; la fièvre a un maximum vespéral (fièvre catarrhale) ; souvent même la

fièvre est plus que rémittente, elle est intermittente, la température du matin

étant normale (Jaccoud). La fièvre s'accompagne d'un état saburral plus ou

moins marqué des voies digestives supérieures et de constipation.

Il peut arriver que les phénomènes fébriles précèdent d'un ou deux jours

l'éclosion des symptômes thoraciques; et si l'on ne tient un grand compte des

caractères spéciaux de la fièvre, on peut croire au début d'une fièvre éruptive

ou d'une dothiénentérie. Mais le plus souvent la bronchite est annoncée d'em-

blée soit par un coryza, soit par les signes qui lui appartiennent en propre

(Jaccoud).

Le malade éprouve une sensation de brûlure et de plénitude rétrosternale
;

il tousse, et la toux est pénible, fatigante, quinteuse, retentissante; elle est

d'abord sèche; les changements de la température ambiante, l'ingestion de

liquides trop froids ou trop chauds la provoquent. L'effort musculaire que

nécessite la toux finit par donner lieu à des douleurs périthoraciques qui

occupent principalement les attaches du diaphragme et qui sont exaspérées à

chaque quinte nouvelle. Le processus, malgré son intensité, ne produit pas de

dyspnée, parce qu'il siège sur les grosses ou moyennes bronches et ne gène en

rien l'entrée de l'air dans la poitrine.

Les crachats sont d'abord muqueux et visqueux, très adhérents et difficiles

à expulser; c'est la phase de crudité qui dure de 5 à 5 jours. Ensuite, ils devien-

nent plus abondants, plus liquides, moins adhérents, ils sont muco-purulents,

c'est-à-dire opaques avec des parcelles jaunâtres ou verdâtres qui représentent

du pus concret. Dans la forme intense, cette expectoration est en général abon-

dante et peut se prolonger assez longtemps. C'est la période de coclion, au

début de laquelle la fièvre tombe habituellement, en même temps que les

phénomènes généraux s'amendent.

Il est facile de suivre l'évolution de la lésion par les signes physiques.

Pendant la période de crudité, l'auscultation laisse entendre des râles sonores,

ronflants quand l'inflammation atteint les grosses bronches, sibilants quand elle

atteint les bronches plus étroites. A la période de maturité, l'air passant à

travers les sécrétions bronchiques plus abondantes et plus fluides, les râles

deviennent humides (muqueux et sous-crépitants).

Tous ces râles sont symétriques et prédominent en général dans les régions

postéro-inférieures. Le son de percussion, le murmure vésiculaire, la broncho-

phonie sont parfaitement normaux.

La maladie est d'ordinaire terminée vers le quinzième jour. Cependant l'ex-

pectoration muco-purulcnte peut persister plus longtemps, sans qu'il existe

aucun trouble de la santé.

Pronostic. — La bronchite aiguë simple, a frigore, est une affection ordi-

nairement bénigne, même dans ses formes intenses. Cependant après une pre-

mière atteinte, il semble que les bronches soient plus vulnérables; les réci-

dives sont plus faciles. Quand plusieurs poussées aiguës se sont produites, la

maladie passe aisément à Vétat chronique, surtout lorsque sont réalisées les

conditions principales qui engendrent la chronicité du mal (neuro-arthrilisme,

affections chroniques naso-pharyngées, emphysème, cardiopathies, mal de

Bright).
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Chez les sujets prédisposés, c'est souvent une bronchite simple, O- frigore,

qui semble ouvrir la porte à la tuberculose.

La bronchite aiguë est un accident redoutable chez les canliopallws, car elle

pi-()vo(juc souvent une attaque d'asystolie. Chez les cUltuininiiriques, elle est

parfois la cause occasionnelle d'une attaque d'urémie.

Enfin, elle peut avoir une gravité exceptionnelle chez les bossus. Dans une

ériidc sur ce sujet, nous avons cherché à préciser le caractère de la physiologie

patliologique des bossus. Le premier phénomène qu'on observe chez tout bossu

c'est la dyspnée {asthma a t/ibbo^ dyspnœa llioracica) ; cette dyspnée est due

d'abord à la petitesse des poumons et à l'insuffisance consécutive de la quantité

d'air inspiré ; elle est due aussi à la rigidité de lacagethoracique, qui ralentit la

circulation pulmonaire parce qu'elle entrave l'aspiration thoracique. L'insuf-

fisance respiratoire produit la dyspnée, et la dyspnée produit l'emphysème qui

est la règle chez les bossus. Pour compenser cette insuffisance respiratoire, le

cœur droit s'hypertrophie, et l'équilibre se rétablit dans une certaine mesure
;

mais c'est un équilibre instable susceptible d'être détruit par la cause la plus

minime, par le plus petit désordre circulatoire. Ce désordre est réalisé par une

bronchite simple, a frigorc. Sous l'influence d'une simple bronchite, la circu-

lation pulmonaire s'arrête et le malade peut mourir avec tous les signes de

l'asphyxie. A l'autopsie, on trouve les lésions de la bronchite el de la conges-

tion passive du poumon (').

Diagnostic. — Chez les névropathes, la toux broncliitiijuc affecte quelque-

fois un caractère si violent (forme convulsive) qu'on peut penser soit à la

coijiteluclie, soit à Vadéiwpatitte tracJiéo-broncliiqiie. Un examen attentif lèvera

tous les doutes.

Une bronchite aiguë doit toujours faire penser à la rougeole; le milieu épi-

d('mi(pie. l'évolution de la maladie permettront d'é'Ialjlir le diagnostic.

Rapports de la bronchite a frigore intense et de la grippe. — La distinc-

tion de la bronchite a /"r/^o/e intense et delà grippe est souvent impossible. Les
ressemblances cliniques des deux affections sont fort grandes. Il y a dans les

deux cas un empoisonnement dont les symptômes sont très analogues (céphal-

algie, courbature, rachialgie, etc.). Il n'est pas jusqu'à la possibilité, pour une
bronchite u frigore, de devenir contagieuse qui ne la rapproche de la grippe.

Née d'abord sous l influence du froid, la bronchite simple se transmet ensuite

par contagion aux membres d'une même famille, cela est de notion commune.
Pcvd-êlre, les microbes vulgaires qui végètent dans les bronches après un
rcIVoidisscuKMit acquièrent-ils une virulence passagère qui les transforme en
microbes presque spécifiques.

IMais la bactériologie décidera seule si la bronchite u frigore est une forme
sporadique de la grippe. D'après Woillez, Ferrand, llondu, il est un signe qui
permettrait quelquefois d'établir le diagnostic entre la Ijroncliite simple et la

grippe, car il n'appartiendrait qu'à la grippe : c'est la diminution du murmure
vcsiculaire aux deux bases apparaissant avant tout signe stéthoscopiquc de
bronchite.

Traitement. — Certains individus, avons-nous dit, ont une impressionna-

(') Mahfan, Observation pour servir au pronostic de In Iji oin liite cliez les Ijossus ; ^Ir-
cliivcs générales de médecine. 188i, septembre.
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bilitô exagérée au froid, et contractent une bronchite dès qu'ils s'exposent à

un refroidissement. Il est très important de combattre celte susceptibilité ; et

pour cela il existe un moyen héroïque, c'est VIn/drotliérapic, particulièrement

la pratique des douches froides. En fortifiant le système vasculaire périphé-

rique, l'hydrothérapie diminue ou enraye la susceptibilité des bronches :

« .J'insiste sur cette donnée, dit G. Sée, qui ne s'applique nullement aux bron-

chites prélubercideuses ; celles-ci n'existent pas ; Laënnec l'a dit, il n'y a que

des bronchites simples ou bien des tubercules avec bronchite. Dans le premier

cas, l'hydrothérapie en prévient le retour; dans le second, elle en favorise le

développement. »

La bronchite aiguë légère, le rhume, ne réclame qu'un traitement anodin
;

des tisanes chaudes (béchique ou pectorale) suffiront à traiter le malade.

Avec le vulgaire, Laënnec et Lasègue croient que l'alcool mêlé d'eau chaude

peut réussir à juguler le rhume. On pourra suivre cet usage et on conseillera

au patient de prendre le soir au coucher :

Kau chaude 250 tjrammcs
Enii-devio 50 —
Tciiiliirc d'opium X goullcs.

Dans la forme intense, l'état fébrile est une indication importante; souvent il

réclame l'usage du sulfate de quinine (.Ml à 75 centigrammes par jour). Donné
dès le début, et pendant trois ou quatre jours consécutifs, ce médicament déter-

mine très vite la chute des phénomènes généraux et diminue la durée totale

de la maladie.

Notons ici qu'on a conseillé, surtout en Amérique, d'administrer, pour guérir

rapidement la bronchite aiguë intense, les remèdes qu'on considère commodes
spécifiques de la grippe. Le salicylate de soude et le salol (4 gr. par jour),

l'antipyrine (5 gr. par jour), l'antifébrine (1 gr. 50 par jour), la salipyrinc (1 à

2 gr. par jour), ont été tour à tour conseillés contre la bronchite aiguë intense.

Dans le même ordre d'idées, on a proposé d'administrer le chlorhydrate ou le

nitrate de pilocarpine à la dose de 1 centigramme, pris le soir au coucher.

Ces médicaments seraient capables de juguler rapidement la maladie et d'en

abréger considérablement la durée.

Si la toux est intense et empêche le sommeil, on donnera le soir au coucher

une ou deux cuillerées à soupe de la potion suivante, composée des trois prin-

cipales substances béchiques :

Sirop diacode 100 grammes
Eau de laurier-cerise 20 —
Alcoolalurc de racine d'aconit 2 —

On cessera l'usage de cette potion à la période de maturité.

Si la période de crudité dure au delà des limites ordinaires, que l'expectora-

tion reste difficile et pénible, le chlorhydrate d'ammoniaque, par ses vertus sti-

mulantes et hypersécrétoires, sera très utile ; on l'administrera à la dose jour-

nalière de 1 gr. 50 à 2 grammes par cachets de 50 centigrammes.

A la période de coction, les balsamiques sont les seuls médicaments utiles,

et parmi ceux-ci, nous donnons la préférence à la terpine, que nous associons

au baume de Tolu sous la formule suivante :
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Toriiinc ) -
,

Boi,mc dcTok.
i

^ Ki-ammcs.

Divisez en 4()|iilules; i h 8 pilules |)ar jour (')

Ruault a préconisé, comme une sorte de spécifique, dans le coryza et la

Irachco-bronchiLe a frigorc, le benzoate de soude à liantes doses (5 et 10 gram-

mes par jour).

Certains auteurs conseillent l'usage de la powlre de Dowei' à toutes les

périodes de la bronchite aiguë. Cette préparation, qui renferme de l'ipéca et de

l'opium, peut être utile par ses propriétés stimulantes et diaphorétiques (^).

Certaines indications spéciales peuvent surgir dans la bronchite aiguë. Chez

les vieillards débilités, chez les cardiaques, chez les sujets prédisposés à la

tuberculose, la bronchite aiguë a une tendance à se limiter en un foyer persis-

tant ou à passer à l'état chronique ; dans ce cas, le vésicatoire, répété au

besoin, est un excellent moyen de traitement.

Lorsque la bronchite présente une tendance à envahir les petites bronches

(ce qui peut arriver chez les adultes, quoique cela soit plus rare que chez les

enfants et les vieillards), les vomitifs, l'ipéca de préférence à tous les autres,

doivent être employés. L'ipéca est utile aussi lorsque la bronchite se complicjue

d "em ] )a rra s ga s tri ( { u e

.

Dans la période fébrile de la bronchite, il faut confiner le malade à la chambre

avec une température constante de 18 degrés. Mais la fièvre tomljée, il ne faut

plus lui défendre les sorties. Il est souvent utile au contraire qu'il fasse de

l'exercice en prenant les précautions convenables contre le froid. Quelquefois

même le changement d'air est le meilleur moyen pour obtenir la disparition

complète de l'affection.

II

BRONCHITE CHRONIQUE COMMUNE

Étiologie. — La bronchite chronique commune, celle qu'on appelle encore

idiopathique ou essentielle, s'observe surtout chez des hérédilaires neiiro-

artkritiqiies. C'est ce que Laënnec a déjà indiqué. « Le catarrhe sec chro-

nique, dit-il, est le plus souvent une affection idiopathique; il est commun chez

(') On i)eul aussi administrer la lerpinc sous forme de solution alcoolique:
Tcrpine 5 grammes.
Élixir de (larus 500 —

Un verre à liqueur à la fin de elincun <les deu.x princii)aux l epns.
D'après M. Dujardin-Beaumetz, le terpinol serait encore supérieur ;i la tei'pine ; i)n l'ad

ministre en capsules de 10 centigrammes (8 à 10 par jour).

Voici la formule de la poudre de Dower (Codex français) :

Nitrate de potasse pulvérisé l ~
,

'
, , . , aa 4 grammes.

Sullate de potasse pulvérise \
^

Racine d'ipéca pulvérisée
j

Extrait de réglisse pulvérisée > aa 1
—

Extrait d'opium séché et pulvérisé . . I

Dose : 0 gr. 40 à 0 gr. 50 ]iar jour.
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les goutteux, les hypochondriaques, les dartreux et particulièrement les

sujets dont la constitution a été détériorée par des causes quelconques. »

{Édition de la Faculté, page 114.) Graves a montré avissi qu'elle afl'ectait

souvent les goutteux
;
or, les liens de la goutte avec le neuro-arthritisme héré-

ditaire sont incontestables. Bazin décrit le catarrhe arthritique et le sépare du
catarrhe des lymphatiques ou scrofuleux que nous étudierons avec les bron-

chites de l'enfance. Pidoux a décrit ce type sous le nom de bronchite herpétique.

Plus récemment, M. G. Paul a précisé mieux que ses devanciers les caractères

de cette affection (*).

M. Bouchard et son élève, M. Le Gendre, ont insisté sur ce fait que, dans

beaucoup de cas, les bronchitiques chroniques ont de la dilatation de l'estomac.

Gelle-ci agit-elle directement par auto-intoxication ou action réflexe, ou indi-

rectement par l'intermédiaire du neuro-arthritisme héréditaire avec lequel elle

a plus d'un lien? Gela est difficile à préciser. Il importe de noter aussi que

les neuro-arthritiques atteints de bronchite chronique commune, aussi bien les

adultes que les enfants, ont souvent une affection chronique naso-pharyngée

(végétations adénoïdes du pharynx nasal, hypertrophie des cornets, déviations

de la cloison). Sans chercher à élucider la nature du rapport qui unit la bron-

chite chronique et les lésions naso-pharyngées, constatons ce rapport, et ajou-

tons que quelquefois la bronchite s'améliore ou guérit sous l'influence de

l'amélioration ou de la cessation de l'affection naso-pharyngée.

Symptômes. — Quoi qu'il en soit, c'est souvent à la suite d'une ou plu-

sieurs bronchites aiguës, le plus souvent a frigore, que la bronchite devient

chronique chez les sujets qui présentent les conditions étiologiques précédem-

ment exposées.

Ghez un certain nombre de malades, les signes de la bronchite chronique

persistent sans discontinuité; chez d'autres, ils disparaissent de temps en temps

pour réapparaître ensuite. Ghez tous, ils présentent des recrudescences, soit

pendant l'hive*', soit au printemps, soit à l'automne. Les variations atmo-

sphériques ont une très grande influence sur ces poussées aiguës. « La
muqueuse bronchique devient un véritable baromètre, ou plutôt une sorte

d'hygromètre, sensible à l'humidité et au froid « (G. Paul). Quelques malades

ne toussent que pendant l'hiver (rhume d'hiver, toux hivernale) et sont bien

portants pendant la belle saison. Souvent la fièvre apparaît au début de ces

exacerbations aiguës.

Ghez les neuro-arthritiques qui sont sujets aux dermatoses (eczéma,

lichens, etc.), on observe parfois une certaine alternance entre les manifesta-

tions cutanées et les manifestations bronchitiques (^). Aussi N. Guéneau de

Mussy considère-t-il certaines bronchites chroniques comme des endermoses.

Les signes majeurs sont la toux et Yexpectoration. La toux est constante,

mais variable d'intensité ; elle est plus fréquente la nuit que le jour, et les

quintes sont souvent plus fortes au coucher et au lever. Quanta l'expectoration,

elle présente des variations sur lesquelles on a basé une division des bronchites

chroniques.

(') C. Paul, Traitement de la bronchite arthritique ; Annales de la Société d'hydrologie

médicale de Paris, t. XXIV, 1879.

C^) BoNNEMAisoN, Essais de clinique médicale, Toulouse, 1874, p. 180.
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Les signes pliysiques sont ceux de loule bronchite. Les résultats de la per-

cussion sont normaux, et rauscuUation laisse entendre soit des râles sonores

(ronilanls ou sibilants) si la sécrélion est rare et visqueuse, soit des râles

humides (muqueux, sous-crépitanls) si la sécrétion est abondante et fluide. Ces

variétés de râles permettront de savoir, fait capital, justpi'à (juelles ramifica-

tions bronchiques le processus phlci^masi<juc est étendu.

Formes de la bronchite chronique commune. — Laënnec, et la plupart des

auteurs après lui, ont distingué diverses formes de bronchite chronique sui-

vant les caractères de l'expectoration. Le catarrhe bronchique est en eflel sec

ou humide, suivant le cas.

Nous ferons remarquer à ce propos qu'il nous a paru impossilde d'établir im

parallélisme étroit entre la forme sèche ou humide de la bronchite et telle ou

telle cause spéciale. Ce que nous avons observé nous permet d'avancer (jue,

chez loi même sujet, la bronchite chronique est tantôt sèche, tantôt humide,

tantôt muqueuse, tantôt purulente. Il y a ici quelque chose d'analogue à ce

que l'on observe chez les eczémateux dont la dermatose est tantôt sèche, tantôt

humide, et qui, sur divers points du corps, peuvent présenter en même temps

les deux formes.

Chez (juelques sujets, le catarrhe est toujours humide ; chez d'autres, après

avoir été un catarrhe sec, une bronchite sibilante, pendant de longues années,

il finit par devenir humide (muqueux ou purulent).

Ceci posé, on peut distinguer les variétés suivantes d'après l'expectoration :

1" la bronchile humide ou muco-purulente vulgaire, type le plus commun
;

2 " la bronchite sèche ;
5" la bronchite séreuse ou catarrhe pituiteux de Lai-nnec

;

la broncho-pyorrh('e ou bronchite purulente ;
5' la bronchite putride. A ces

variétés suivant l'expectoration, nous ajouterons une variété d'après la localisa-

lion :
()" la trachéite chronique.

1" Bronchite muco-purulente vulgaire [CatarrJio muqueux de Laënnec;

bronchite eatarrJiali- chjvni(j/(e M. Ferrand).

Dans cette forme, qui est la forme commune, de beaucoup la plus fréquente,

on n'observe rien de spécial. L'expectoration plus ou moins abondante est

muco-purulente. Dans les cas légers, les malades expectorent le matin ([uehpics

masses muco-purulentes et tout est fini pour le reste de la journée ; dans les

cas plus graves, l'expectoration est plus abondante et se répèle plusieurs fois

par jour.

2" Bronchite sèche {Catarrhe sec de Laënnec; bronchite comjestive chronique
de M. Ferrand). — Cette forme est surlout le propre des asthmatiques ; mais on
peut l'oliserver en dehors de l aslinne.

La muqueuse sécrète faiblement; mais elle [est turgescente, et cette turges-

cence est mobile; elle passe d'un point à un autre avec facilité (Laënnec).

(Juand elle est très prononcée, elle engendre une dyspnée à paroxysmes diurnes
ou nocturnes qui confinent à l'accès d'asthme.
La toux est d'ordinaire péniljle et très laborieuse. Elle est incessante et sus-

citée par une sorte de « démangeaison bronchique » (C. Paul). Elle al)0utit,

après beaucoup d'efforts, à l'expulsion d'une matière visqueuse, de consistance
d'empois ou un peu plus forte, disposée en globules de la grosseur d'un grain
de chènevis ou de millet

; c'est ce que Laënnec a désigné sous le nom de cra-
TRAITÉ DE MÉDECINE. — IV. 21
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chats perlés {sputa margaritacea), et dont, à tort ou à raison, on a fait une ca-

ractéristique de la bronchite asthmatique (voyez plus loin : Bronchite asthma-

tique).

A l'auscultation on n'entend pas toujours de vrais râles. On peut percevoir

des sifflements qui, dans les moments de dyspnée, peuvent s'entendre à

distance. Au début, cette sibilance est intermittente et s'accompagne souvent

d'un bruit de cliquetis (Lacnnec), ou d'un bruit de clapet (Lasègue). Plus tard

des râles sonores apparaissent et s'installent d'une manière permanente ; la

poitrine du malade chante et siffle comme celle d'un asthmatique (respiration

musicale).

Le catarrhe sec aboutit, tôt ou tard, à la bronchite rauco-purulente. Il se

complique de très bonne heure d'emphysème pulmonaire. Il coexiste fréquem-

ment avec la dilatation de l'estomac.

5" La bronchite séreuse {Catarrhe piiinteiix ou phlegrnorrhagie pulmonaire de

Laënnec), forme très rare, mais curieuse, est caractérisée par l'expectoration

extrêmement abondante de crachats incolores, transparents, fluides, spumeux,

semblables à une solution légère de gomme. La toux qui expulse ces crachats

est violente, quinteuse, et s'accompagne de crises dyspnéiques qui ont fait

donner à cette forme le nom d'asthme Inimide. Tantôt cette spoliation est bien

supportée, et Laënnec parle d'un malade qui, depuis 12 ans, rendait tous les

jours quatre litres d'expectoration et avait un état général excellent. Tantôt

elle affaiblit les forces, et Striimpell a observé un cas de catarrhe pituiteux

chez une jeune femme dont les forces étaient considérablement diminuées.

La bronchite séreuse s'observe surtout chez les arthritiques nerveux (hyper-

sécrétion nerveuse). On l'aurait observée aussi au début de la sclérose rénale.

4" La bronchite purulente ou broncho-pyorrhée n'est que le dernier terme

de quelques bronchites chroniques. Les malades toussent fréquemment et

expectorent dans les vingt-quatre heures jusqu'à un demi-litre de sécrétion

presque exclusivement purulente. Cette expectoration doit faire soupçonner

d'ailleurs que la bronchite chronique se complique de bronchectasie.

5" Bronchite putride. — Souvent, au cours d'une bronchite chronique,

l'haleine et les crachats deviennent d'une fétidité considérable ; mais cette féti-

dité n'est pas permanente; elle dure cinq ou six jours et disparaît. Quand la

fétidité est permanente, il faut penser soit à une grangrène des bronches,

soit à une bronchectasie putride.

0° Trachéite chronique. —• Lorsque le processus phlegmasique se localise à

la trachée, le type morbide présente quelques caractères particuliers que nous

allons indiquer.

Isolée par Beau et étudiée récemment par divers auteurs, entre autres Lubet-

Barbon et Nicaise, la trachéite s'observe surtout à la suite des affections du

nez, du pharynx ou du larynx; d'autre fois, elle est le reliquat d'une bronchite

aiguë ou chronique. L'absence de phénomènes sléthoscopiques, une toux per-

sistante avec un timbre spécial (timbre de chaudron fêlé), une sensation de

douleur sourde derrière l'extrémité supérieure du sternum, douleur qui s'exagère

par la pression sur les premiers anneaux de la trachée, tels sont les principaux

symptômes. Au laryngoscope, on constate une coloration intense de la muqueuse

et une vascularisation plus ou moins prononcée des anneaux de la trachée.
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Il faut noter aussi, parmi les signes de la trachéite, les aJt.éralions île la voix.

La trachée n'est pas seulement une région de passage pour l'air respiré ; elle

joue aussi un rôle dans la production du son. C'est pourquoi la trachéite s'ac-

compagne si souvent de dysphonie. Le mécanisme de la dysphonie trachéale a

été bien étudié par J\L Nicaise. Cet auteur a montré d'abord, comme nous l'avons

dit, que la trachée se rétrécit et se raccourcit pendant l'inspiration et qu'elle se

dilate et s'allonge pendant l'expiration. Il a démontré, en outre, ce qui pouvait

être prévu, que dans l'inspiration la pression de l'air contre la trachée et les

bronches est moindre (juc la pression atmosphérique, et que dans l'expiration

elle esl plus élevée. Lorsque le larynx fonctionne, la trachée est en état de

dilatation expiratoirc, son élasticité est enjeu, et la tension de l'air plus forte

(jue la pression atmosphéri(iue. (Disons en j)assant (jue cela explique la pro-

duction de V((n('vrysme trachéal chez les crieurs et les chanteurs.) La trachéite,

diminuant l'élasticité et la contractilité des parois trachéales, finit par altérer

la voix; il y a des fautes, des variations dans l'émission du son, qui esl

moins intense, dont le timbre et la résonance sont modifiés; parfois des notes

mancpient. La vieillesse, qui ossifie les cartilages trachéaux, a sur la voix des

efi'ets analogues à ceux de la trachéite (').

Dans la très grande partie des cas, la trachéite esl habituellement, avons-

nous dil, consécutive à des affections naso-pharyngées. Il est intéressant do

rappeler que quelquefois la trachéite prend les caractères spéciaux de la

rhinite concomilanle. C'est ainsi que Massei, B. Framkel et Luc(^) ont cité des

cas û^ozè)i(' trarht'al consécutif à l'ozène nasal. L'ozène trachéal se manifeste

cliniquement par l'expectoration, surtout le matin, de crachais verdàlres,

visfpieux, épais, exhalant l'odeur sui gcnrris de l'ozène, par la persistance de la

fétidité de l'haleine a])i'ès le lavage des fosses nasales. Le laryngoscope montre

sur les parois trachéales les croûtes verdàlres et desséchées caractéristi(pies de

l'ozène.

La trachéite offre un intérêt clinique considérable par les erreurs de dia-

gnostic auxquelles elle peut donner lieu. L'auscultation ne fournissant souvent

(pie des résultats négatifs, on est porté à faire provenir la toux d'une autre

région. Donc, avant de faire le diagnostic de toux hystérique ('), gastrique,

amygdalienne, hépatique, spléniquc ou utérine, etc., il faut avoir soin d'exa-

miner la trachée avec le laryngoscope.

Marche, complications, terminaison de la bronchite chronique. — La
marche des bronchites chroni(jues est [)aroxystique. De fréquentes poussées

aiguës, survenant sous rinlluencc du froid et des saisons, viennent en inciden-

ler le cours. Mais chacpie poussée nouvelle laisse la mucpieuse plus profondé-

ment atteinte; et au bout d'un certain nombre d'années, le catarrhe arrive à

être complètement purulent. Alors peut se produire une destruction des couches

<[ui constituent la ]»aroi bronchique, destruction qui laissera après elle une

dilatation bronchique. Ce processus est hâté parfois par une gangrène des

(') Nicaise, Académie de médecine, 1891, 28 juillot.

(-) Luc, Arriiioes de laryngolocjie, \" année, 1887-88, p. 101 el 177.

(^) La toux aboyante de la puberté décrite réccninienl par Andrew Clarke parait devoir
être assimilée à la toux hystérique telle que Lasègue l'a décrite en 1854 {Archives gén. de
méd.).
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bronches épisodiqiie. Dans cette phase terminale, on observe parfois une
cachexie assez analogue à la consomption tu])erculeuse, causée probablement

par une septicémie chronique (fièvre hectique, amaigrissement, déformation

hippocratique des doigts, ostéo-arthrite hypertrophiante pneumique).

Mais un des effets les plus constants de la bronchite chronique, surtout lors-

qu'elle frappe des sujets âgés, c e?,iVemphysème pulmonaire. Les efforts répétés

de toux finiront par rompre les fibres élastiques du parenchyme pulmonaire

et l'ectasie atrophique des alvéoles sera réalisée. On sait avec quelle fréquence

s'observe, dans les hôpitaux, ce type morbide caractérisé par l'association de

la bronchite chronique et de l'emphysème. Lorsque cette association est réa-

lisée, l'évolution de la maladie peut se faire dans le sens de l'asthénie cardiaque.

L'emphysème engendre, par un mécanisme que nous étudierons plus loin,

d'abord l'hypertrophie et la dilatation du cœur droit (Peacock, Gouraud), et

plus tard l'asthénie cardiaque; le malade meurt alors avec tous les accidents

de l'asystolie.

La tuberculose se produit quelquefois au cours de la bronchite chronique ; si

l'on a soin d'examiner de temps en temps les crachats au point de vue des

bacilles de la tuberculose, on saisira le moment où la germination s'opère.

Alors la maladie perd ses caractères primordiaux et le tableau morbide devient

celui de la phtisie pulmonaire.

Pronostic. — La bronchite chronique peut durer de longues années sans

troubler sérieusement la santé. Du reste, elle peut, avec un traitement bien

dirigé, s'améliorer, voire même guérir complètement. Malheureusement, dans

beaucoup de cas, elle est rebelle à la thérapeutique.

La situation du bronchitique, longtemps stationnaire, peut s'aggraver brus-

quement avec les progrès de l'âge, sous l'influence de l'emphysème, de l'artério-

sclérose sénile, de l'asthénie cardio-vasculaire.

La gangrène des bronches et la dilatation bronchique peuvent aussi venir

assombrir le pronostic. Enfin, il ne faut pas oublier que, sous l'influence d'une

poussée aiguë, le processus peut gagner les bronches capillaires et entraîner

la mort par asphyxie.

Diagnostic. — L'ensemble des signes que nous avons décrits plus haut

permettra d'établir sans aucun doute le diagnostic de la bronchite chronique.

Mais le diagnostic, s'il en restait là, serait absolument incomplet. Il faut, chez

tout bronchitique, rechercher avec soin si la phlegmasie bronchique n'est pas

symptomatique.

L'examen bactériologique devra toujours être fait ; sans lui, le diagnostic est

incertain. Lui seul permet d'écarter formellement la tuberculose.

L'auscultation du cœur et l'examen des vaisseaux permettront d'affirmer

qu'il ne s'agit pas d'une bronchite cardiaque.

L'examen des urines fera connaître s'il s'agit d'une bronchite albuminurique.

La recherche des antécédents fera reconnaître la bronchite asthmatique.

Enfin, si aucune de ces causes ne peut être invoquée, on examinera l'état du

nez et du pharynx, où se rencontrent parfois des altérations qui entretiennent

la bronchite. En fouillant le passé du sujet, on recherchera les antécédents

héréditaires et les stigmates habituels du neuro-arthritisme.

En procédant l'igoureusement à une pareille analyse clinique, le médecin
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acquerrn, sur la bronchite chronique, les connaissances indispensables pour

ëlalilir le pronostic el pour traiter le mal d'une manière efficace.

Traitement. — La bronchite chronique est une atï'ection pour le traite-

ment de laquelle le médecin doit mettre en œuvre toute sa sagacité et toutes

ses connaissances thérapeutiques. Il faut se souvenir ici que la médication doit

varier avec chaque individu. Chez tel sujet, telle médication est assez efficace

pour qu'à chaque nouvelle poussée, de lui-même, le malade y ait recours; il

est des bronchitiques qui, grâce à une saison sulfureuse annuelle, supportent

très bien leur état. D'autres fois, au contraire, il sera souvent nécessaire de

changer la médication, en tenant compte des formes cliniques du mal et du

tempérament du sujet; car ici, bien plus qu'ailleurs, on voit beaucoup de mé-

dicaments s'épuiser, et ne plus agir du tout après avoir été très efficaces.

Jh/i/irnc iJk catarriieux. — Les catarrheux possèdent à un très haut degn»

la sensibilité au froid {susceptibilité catarrhale de Pidoux) ; c'est le froid qui

cause les poussées aiguës dont on peut dire que chacune fait gravir un degré

de plus à la maladie; il faut donc qu'ils se prémunissent contre l'action du

froid.

On essaiera d'abord d'aguerrir le malade par l'hydrothérapie (voyez Bronchii,'

a l'rifjore), par les frictions sèches ou alcoolicjucs. S'il ne peut les sui^porler, il

devra autant que possible éviter de sortir par les temps humides, fuir les chan-

gements brusques de température. Si sa situation le lui permet, il passera l'hiver

dans un climat tempéré, dans une station hivernale : Pau, Dax, Madère con-

viennent dans les formes éréthiques; Cannes, Menton, Ilyères, Nice, Amélie,

dans les formes atoniques. Pendant l'été, il s'éloignera des villes où l'on respire

un air jiioins pur et plus cliarg(> de poussière.

On a aussi proposé de faire porter au malade, soit des muselières, soit des

cache-nez qui tamisent l'air et empêchent son action directe sur la muqueuse
trachéo-bronchique.

Le bronchiticpie chronique se trouve bien des bains chauds. Lasègue a même
proposé comme traitement systématique l'usage des bains chauds à tempéra-

ture progressivement croissante ('). Mais cette pratique demande à être sur-

veillée avec beaucoup d'attention.

M('-(llc(dio)is {-). — Les médications qu'on peut mettre en œuvre contre la

bronchite chronique peuvent être classées comme il suit : 1" médications qui

moditient les sécrétions bronclii(pies ;
2" médication expectorante; .")» médica-

tion astringente; ¥ médication stupéfiante ; médication révulsive ;
(3° aéro-

thérapie; 7" traitement thermal.

Après avoir indiqué les principaux agents de ces médications, nous spécifie-

rons celles qui conviennent à la bronchite sèche, à la bronchite humide et à la

trachéite.

1" Les médications qui modiftoU les sécrétions bronchiques^ dont il a été déjà

question plusieurs fois, ont pour agents des substances renfermant des prin-

cipes volatils qui, après absorption, viennent s'éliminer par les voies respira-

toires et les modifient favorablement, en y réalisant un certain degré d'antisep-

(') Laskgue, Études médicales, t. II, p. 1120.

(-) DLJAnDiN-BK.vuMETZ, Clinique thérapeuliijiie, t. II, ô" édition, p. 4^7; Traitement du
catnri'hr |inliii(inairc.
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sie (balsamiques, gommes-résines, plantes à huile essentielle, sulfureux, iodures

et bromures).

Parmi les balsamiques, le ropoltu est un des plus efficaces contre la bron-

chite chronique. Si on ne l'emploie pas couramment, c'est peut-être à cause de

sa mauvaise réputation, peut-être aussi parce que c'est un produit souvent fal-

sifié. Le copahu subit dans l'économie une double élimination ; le principe le

plus fixe, la résine, est excrété par les reins; le principe le plus volatil, l'es-

sence, s'élimine par la muqueuse respiratoire. Aussi Paquet a-t-il proposé de

ne donner que l'essence privée de la résine. M. Dujardin-Beaumetz recom-

mande d'associer le copahu au goudron, qui évite, dans une certaine mesure,

les rapports nidoreux du premier et qui complète son action; il prescrit, à la

dose de 4 à 8 par jour, des capsules renfermant 50 centigrammes d'un mélange

à parties égales, de copahu et de goudron.

Après le copahu se place la térchcntliinc
,
qu'on administre en capsules de

25 centigrammes à la dose de 6 à 8 par jour. On a conseillé de la donner à doses

d'abord progressivement croissantes, puis progressivement décroissantes. La

terpinc et le terpinol semblent devoir détrôner la térébenthine dans le traitement

des bronchites. Le goudron est inférieur aux préparations précédentes ('). La
créosote rendra parfois des services; nous exposerons les règles de son admi-

nistration en traitant de la phtisie. Le baume du Pérou est peu employé; le

haume de Tolu, sous la forme de sirop de Tolu, sert ou de véhicule pour les

potions ou d'édulcorant pour les tisanes pectorales.

Parmi les gommes-résines, citons Yasa petida, le galbanum et surtout la

gomme ammoniaque, que Delioux de Savignac a conseillé d'employer à la

dose de 2 à 8 grammes par jour. Parmi les plantes à huile essentielle, on a

utilisé le boldo, le buchu, les bourgeons de sapin et Yeucobjptus.

L'usage des sulfureux est parfois très efficace, ce qui tient à l'élimination de

l'hydrogène sulfuré à la surface des voies respiratoires (Cl. Bernard). ÏMais les

préparations artificielles de soufre sont inférieures aux eaux sulfureuses natu-

relles dont nous allons parler dans un instant (-). M. Bergeon (de Lyon) a pro-

posé d'administrer l'hydrogène sulfuré en lavements (voyez Traitemenl de b(

phtisie).

Les iodures et les bromures sont utiles surtout dans le catarrhe sec et la bron-

chite asthmatique.

Quelquefois les balsamiques sont mal supportés par l'estomac; on peut alors

les administrer en inhalations (voyez p. 515).

L'usage de presque tous les remèdes que nous venons d'énumérer est for-

mellement contre-indiqué s'il existe une lésion rénale.

2° Médication expectorante. — Le tartre stibié, à la dose journalière de 1 à

2 centigrammes, a été conseillé par quelques auteurs. Le cldorlnjdrate d'am-

moniaque a été proposé aussi pour lutter contre l'encombrement des bronches.

(') N. Guéneau de Mussy a recommandé la préparation suivante :

Goudron purifié 2 grammes.
Benjoin de Siam 2 —
Poudre de Dower 1

—
Pour 40 ]iikiles: de 4 à 8 par jour.

(-) On peut l'administrer sous forme d'hyposulfite de soude (5 gr. à 4 gr. par jour) dans

un julep gommeux, ou sous forme de fleur de soufre en cachets (0,50 par jour).
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Delveau a même proposé le chlorhydrale d'ammoniaque à la dose de 1 à

grammes par jour comme traitement systématique des catarrhes chroniques.

Notons ici que la plupart des halsamiques, et surtout la térébenthine, sont

considérés comme possédant une action expectorante, attribuée par Rossbach

à un effet direct sur les glandes, et par Virchow à l'accélération des mouve-

ments des cils vibralils que provoquent tontes les substances résineuses.

,")'' Médkittlon. a>^tringenle. — En vertu de cette idée théorique qu'on peut

rendre aux bronches leur élasticiti^ primitive en administrant les astringents,

(juclques médecins ont conseillé l'usage du tanin, du rot.onJud, de Vacétalc 'le

plomb {'). Seul, le tanin, préconisé surtout par Woillez, est encore employé;

et depuis que Debauque a découvert que le tanin a la propriété de dissoudre

l'iode, on a utilisé, avec un certain succès, les solutions iodo-tanniqiirs.

\" Mcilicalion stupéfiante. — Pour calmer la toux, il sera souvent indiqué

d'administrer, comme pour la bronchite aiguë, Yopium, la belladone, Veau île

laurier-cerise et Vaconil. i\ ce point de vue, nous verrons que le chloral et le

bromure de potassium sont préférables dans certaines formes (catarrhe sec).

L'usage des tisanes rend aussi des services quand la toux est trop opiniâtre; les

ileurs pectorales et les espèces béchiques seront employées en infusion.

T)" Médication rérulsive. — Ouand il se produit une poussée aigu("> dans le

cours de la bronchite chronique, le vésicatoire est d'une très grande utilité

pour ramener la maladie dans ses limites normales et l'empêcher de s'étendre

en surface ou en profondeur.

6" Aérotliérapie. — On a beaucoup recommandé, dans ces derniers temps,

l'usage de l'aérothérapie. On se sert des appareils de Waldenburg ou de

Dupont, qui permettent au maAaàe à'inspirer dans fair comprimé et (Veocpi-

rer dans l'air raréfié. Grâce à ces appareils, il s'établit dans l'arbre bronchique

un douille courant aérien très actif qui aide à l'expectoration des mucosités et

permet aux bronches de reprendre leur élasticité (voyez Traitement de l'em-

physeme).

7" Traitement thermal. — Ce sont les sources sulfureuses et les sources arse-

nicales qu'il convient d'employer. Le catarrhe sec est favorablement influencé

par les eaux arsenicales du Mont-Dore, de la Bourboule, de Plombières, et par
les eaux sédatives de Royat. La bronchite humide est favorablement influencée

par les eaux sulfureuses; aux malades torpides, à réactions faibles, con-

viennent surtout les Eaux-Bonnes, Cauterets, Saint-Honon'' et Saint-Sauveur;

aux autres, Barèges, Challes, Marlioz, Saint-Gervais, Le Vernet, Bagnères-de-

Luchon, enfin Amélie-les-Bains, qui, en outre de ses sources sulfureuses, pré-

sente l'avantage d'être une station d'hiver.

Dex nahlications quil convient d^cmployer dans le catarrhe humide et le ca-

tarrhe sec. — Dans les formes humides, il convient d'employer les modificateurs
des sécrétions, les expectorants, les astringents, l'opium, la belladone, l'aconit.

Dans la forme sèche, la révulsion et l'iodure de potassium sont les meilleures

(') Pilules de Traubc :

Acclatc de plomb O^'.ùO.

Tanin 5er_

Conserve de roses O. S.
Divisez en .M) pilules

;
vh\i\ [lar jour.
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médications; C. Paul a recommandé de ne pas user ici, comme calmants, des

stupéfiants d'origine végétale ; bien mieux que l'opium et la belladone, le bro-

mure de potassium et le chloral sont indiqués dans le catarrhe sec pour faire

cesser cette sensibilité bronchique, cette irritabilité réflexe qui porte le spasme

de la toux jusqu'à la suffocation. On se trouve bien aussi, dans le catarrhe sec,

de faire respirer au malade des vapeurs d'eau chauffée à 60 degrés après addi-

tion de 2 pour 100 de sel marin.

Traitement de la tracliéile clironiqiie. — Le seul traitement efficace de la

trachéite chronique est le traitement local.

Dans les cas légers et récents, MM. Lubet-Barbon et A. Martin conseillent les

inhalations de vapeurs de menthol ('). Leur appareil consiste en un petit flacon

à deux tubulures dans lequel sont contenus des cristaux de menthol. Le men-
thol entre en fusion à o8 degrés, et se résout en vapeur à 45 degrés. Il suffit

donc de plonger la partie inférieure du flacon dans un petit vase rempli d'eau

chaude pour voir la partie supérieure du flacon se remplir d'une buée blan-

châtre qui se dégage par les tubulures. L'une d'elles est munie d'un tube de

caoutchouc terminé par un embout de verre par lequel le malade aspire les

vapeurs mentholées. Chaque séance doit comprendre cinq ou six inspirations et

peut être renouvelée toutes les trois ou quatre heures. ^

Dans les cas anciens et invétérés, il faut pratiquer des injections intra-

Irachéales. En 1855, Green introduisit pour la première fois dans la trachée

des solutions de nitrate d'argent pour combattre l'inflammation de la trachée et

des bronches. Cette pratique, d'abord repoussée, est aujourd'hui mise en

pratique par les spécialistes. M. Lubet-Barbon, à l'aide d'une seringue munie

d'une canule longue, mince et recourbée, pratique des injections avec une

solution huileuse de menthol à 5 ou 10 pour 100. La canule doit être introduite

profondément, à l'aide du laryngoscope, de façon que la solution puisse

pénétrer directement dans la trachée, à travers l'orifice de la glotte, pendant

une inspiration profonde du malade. Le liquide injecté se répand à la surface

de la muqueuse plus ou moins profondément. Le plus habituellement, ces

injections sont parfaitement tolérées; et déjà, à partir du premier jour, on

observe vui amendement notable des symptc)mes.

Quelques auteurs affirment que le liquide ainsi injecté pénètre profondément

jusqu'aux dernières ramifications bronchiques; aussi a-t-on voulu étendre ce

procédé à la cure de presque toutes les afl'ections des voies respiratoires, en

injectant diverses substances en solution dans l'huile ou dans l'eau (Pignol,

Botey). Et même, comme il est assez malaisé, quand on n'a pas une longue

habitude du laryngoscope, de faire l'injection par la voie endo-laryngée, on a

proposé d'introduire la solution en piquant avec une seringue de Pravaz armée

d'une aiguille ordinaire entre le cartilage cricoïde et le premier anneau de la

trachée (Pignol).

Le médicament choisi pour être injecté ne doit pas être trop toxique; car la

propriété d'absorption de la muqueuse respiratoire est considérable.

(') Ludet-Bakbon et A. M.vrtin, Annales de laryngologie. 1892, p. 108.



TYPES CLINIQUES DE LA LROXCIIITE. 329

III

BRONCHITE ASTHMATIQUE

L'asthme doit être considéré comme une névrose du bullje, conséquence

habituelle de l'hérédité neuro-arthritiijue, et mise en jeu parfois par des causes

occasionnelles diverses (excitations nasales, cutanées, stomacales, cenfro-

émotives, etc.). Cette névrose bulbaire frappe probablement les origines du

pneumogastrique; elle se manifeste par des accès de dyspnée, revenant à inler-

valles plus ou moins éloignés, et caractérisés par un spasme des muscles inspi-

rateurs et une paralysie des forces expiratrices. L'accès de dyspnée se termine

par une sécrétion bronchique spéciale qui est expulsée sous forme de petits

crachats gluants qui ressemblent à des fragments de vermicelle cuit (crachats

perlés de Laénnec). L'accès fini, l'expectoration devient plus fluide, et pendant

quelques jours il existe un certain degré de catarrhe bronchique. Puis tout

rentre dans l'ordre jusqu'à nouvel accès. Cette sécrétion terminale est proba-

blement une sécrétion d'origine névropatliique.

Les accès d'asthme, en se répétant, engendrent de l'emphysème. De plus, à

mesure que ces accès se renouvellent, Yhypérémie et Yliypercrinie broncliiqiies

tendent à devenir permanentes. Et au bout d'un certain temps, les grands

accès dyspnéiques ont disparu, faisant place à une dyspnée plus légère, mais

constante, non paroxystique; il ne reste qu'un emphysème définitif et un

catarrhe bronchique permanent (').

Dans les premières périodes, le catarrhe asthmati({uc alTecle les caractères

du catarrhe sec; il garde ces caractères plus ou moins longtemps; il finit par

devenir un catarrhe muco-purulent. Alors l'asthmatique est transformé en un

bronchitique emphysémateux, et les anamnestiques peuvent seuls permettre de

remonter à la source de l'affection. D'ailleurs, comme les lir()nchiti({ues emphy-

sémateux, le sujet présente à un certain moment de la dilatation du cœur avec

le cortège habituel des signes de l'asthénie cardiaque (-).

Des crachats dans la bronchite asthmatique. — Les crachats de la bron-

chite asthmatique ont été, dans ces derniers temps, l'objet d'études attentives.

Le microscope permet d'y constater divers éléments particuliers qui sont :

les spirales bronchiques, les cristaux de Charcot-Leyden, les cellules éosino-

philes.

1" Spirales. — En examinant au microscope les crachats perlés de Laënnec,

on constate qu'ils sont formés de filaments s'enroulant autour d'un axe brillant,

sous forme d'une élégante spirale (fig. 2). Ces spirales de l'aslhme ont été décrites

d'abord par Leyden, puis par Ungar; elles ont fait l'objet de recherches impor-

(') Chez renfanl, rnsUinic revêt piirfois la forme de la hroiichile capillaire (voyez plus
loin : Bronchile des enfants).

{-) L'asthme est, comme la mii^raiue, une névrose qui vieillit et qui, en vieillissant, perd
la netteté de ses caractères originels (^Laségue).
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tantes de la part de Curschnian. Ces spirales sont enveloppées d'une masse
muqueuse; elles renferment, dans les interstices des tours de spires, des cristaux

de Charcol-Leyden et des cellules éosinophiles. Elles sont constituées proba-
blement par de la mucine (Pel). Patella a décrit récemment la dégénérescence

FiG. 2. — Spirales bronchiques provenant des crachais d'un aslhmalique.
Grossissement de 275 diamètres (d'après Eiclihorsl).

hyaline des spirales anciennes, dégénérescence à laquelle se relierait la

production des cristaux de Charcot-Leyden.

2" Cristaux de Charcot-Leyilen. — Leyden a signalé dans l'expectoration

des asthmatiques des cristaux spéciaux que Charcot avait déjà observés dans

les crachats du catarrhe sec et dans le sang des leucémiques. Ce sont des

pyramides doubles très aiguës, brillantes, de dimen-

sions variables (fig. 5). On connaît mal la composition

chimique de ces cristaux ; l'ancienne opinion de Frie-

dreich etHliber, qui les considéraient comme formés de

tyrosine, a été reconnue inexacte. Salkowski croit qu'il

s'agit là d'une substance mucinoi'de cristallisée, et

Schreiner d'une combinaison d'acide phosphorique avec

une base organique.

Leur apparition brusque et en très grand nombre au

coi-Leyden dans les crachais moment des accès d'asthme, leur présence constante,
d'un asihniatique. Grossis- i-gnije disparition après l'accès, ont fait consi-
sement de oOO diamètres, ' . ' ^

dérer ces cristaux comme pouvant être la cause de

l'accès d'asthme. Mais nous verrons qu'on peut les observer en dehors de

l'asthme.

3" Cellules éosinophiles. — Plusieurs auteurs, et tout récemment Leyden,

ont montré que dans les crachats de l'asthme, les cristaux dont nous venons de

parler étaient toujours accompagnés par des cellules éosinophiles d'Ehrlich (cel-

lules munies d'un noyau le plus souvent lobé et de forme variable, ayant un

Fig. 5. Cristaux de Char-
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protoplasma jaunâtre cl se colorant par les couleurs d aniline dont le jtrincipe

tinctorial est un acide, cellules qu'on trouve (juelquefois dans le sang normal

cl presque toujours en abondance dans le sang des leucémiques, cl qui vien-

draient, d'après Elirlich, de la rate et de la moelle des os où on les trouve aussi).

Leydcn croit que des rapports intimes existent enlre les cellules éosinophiles

et les cristaux ; car on ne trouve jamais les uns sans les autres, aussi l»icn dans

le sang des leucémiques que dans les crachats des asthmatiques (').

La constance de ces trois cléments dans les crachais des asthmatiques est

tout à fait remarquable. Mais il ne faut pas oublier qu'on les trouve dans

d'autres circonstances. Les spirales, les cristaux et les cellules éosinophiles ont

été vus dans la bronchite simple, la bronchite fibrineuse, la pneumonie cl la

phtisie pulmonaire. On a trouvé les cristaux et les cellules dans le mucus nasal

de sujets atteints de polypes avec ou sans asthme, voire même de coryza simple.

Les spirales ont été rencontrées par Koracs dans les crachats de la bronchor-

rhée séreuse consécutive à la thoracentèse. Il est donc un peu risque de pré-

tendre que ces éléments sont caracbM'islifpies de la bronchile aslhnial i<pie.

Y a-t-il une bronchite asthmatique sans asthme? — Rien n'est plus aisé

que de diagnostiquer l'origine aslhmali(iue d"un(^ lironchile lorsque le sujet a

présenté pendant longtemps les accès d'asthme classique. Mais, d'après G. Sée,

la névrose asthmatique comporte trois éléments : 1° l'élément pncumodiulljaire

(accès de dyspnée); 2" l'élément mécanique (emphysème, asthme ah ('olaire)
;

l'élément sécrétoire (asthme calarrhal). Or, l'élément sécrétoire, çalarrhal,

pourrait être prédominant dès le début et l'origine de la lironchite pourrait

dans ce cas passer inaperçue. C'est ainsi que le catarrhe sec serait presque

toujours un asthme méconnu; nous avons vu en elTct que le catarrhe sec a

plus d'une affinité avec l'asthme. Il serait intéressant de savoir si dans les

crachats du catarrhe sec, on trouve habilucllemenl les trois éléments que nous

venons d'étudier et qui sont constants dans la bronchite asthmatique. Mais, à

notre connaissance, celte recherche n'a pas été faite.

Il est certain (ju'il y a une réelle parenté entre la bronchite chronique

commune, qu'elle soit sèche ou humide, et la lironchite aslhmatiiiue. Le terrain

d'évolution est ordinairement le même; ce sont des neuro-arthrilicpies hérédi-

taires avec ou sans lésions nasales, qui sont frappés ]>ar les deux maladies.

Les limites qui séparent les deux formes cliniques sont parfois très confuses.

On peut donc admettre que, si elles ne sont pas une seule et même afreclion,

elles forment deux groupes très voisins. Mais, jusqu'à idus ample information,

on ne peut donner le nom d'asthmatique à une bronchite (jue lorsqu'elle a été

précédée par des accès d'asthme classique.

Traitement. — Le traitement de la lM-onchi(e asthmatique a été exposé

avec le traitement de l'asthme. Bornons-nous à rappeler (jue les médications

dirigées contre le catarrhe sec peuvent être employées contre la lironchite

asthmatique
; à l iodure de potassium on pourra joindre l'usage de la teinture

de lobélie enflée à la dose de I à 4 grammes par jour. Lorsque la bronchite est

devenue muco-purulente, elle relève des médications dirigées contre les ca-

tarrhes humides.

(') Leyden', Semaine médicale, 189!, n- 2G et "0.
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IV

BRONCHITE DES CARDIAQUES

Avec Lasègue, il faut distinguer la bronchite dans les affections mitrales et la

bronchite dans les affections aortiques, et joindre à ces deux types primordiaux

le type mixte qui tient à la fois de l'un et de l'autre.

1° Bronchite dans les affections mitrales. — « La bronchite milrale se carac-

térise par une congestion hypostatique des poumons avec râles humides sous-

crépitants, allant en décroissant graduellement de bas en haut; en même
temps, existe d'ordinaire à la base un léger épanchement pleural. C'est là une

bronchite à marche lente, progressive, sans accès, torpide pour ainsi dire, et

produisant une suffocation graduelle qu'exagère le mouvement. Et c'est là le

symptôme capital de la bronchite mitrale que cette dyspnée diurne, subite,

succédant au moindre effort, alors que nous avons vu l'emphysémateux, dont

les nuits se passent dans l'angoisse respiratoire, exécuter pendant le jour les

travaux les plus divers, sans que ses poumons semblent s'en apercevoir. »

(Lasègue.)

Dans la bronchite mitrale, la toux est très variable; quand elle est intense,

elle fatigue beaucoup le malade; l'expectoration est muco-purulente et plus ou

moins abondante suivant les cas.

Ajoutons que la bronchite est parfois révélatrice d'une affection mitrale; elle

est souvent le premier indice de la défaillance cardiaque. Rien n'est fréquent

comme de voir des malades qui ne se plaignent que de tousser et chez lesquels

un examen attentif fait découvrir, à côté de la bronchite, une insuffisance

mitrale ou un rétrécissement mitral.
2o Bronchite dans les affections aortiques et dans l'artério-sclérose. — Ici,

dit Lasègue, on ne trouve pas, comme dans la bronchite mitrale, cette gamme
de râles humides allant crescendo du sommet à la base, et l'épanchement

pleural fait défaut; ce qui domine, ce sont de petits foyers de râles sous-crépi-

tants, ou presque crépitants, disséminés, et s'accompagnant subitement,

lorsqu'ils paraissent, d'accès de suffocation parfois terribles, sans qu'on puisse

songer à un infarctus, cause ordinaire de ces dyspnées subites. Pendant ces

accès, le malade tousse violemment, mais l'expectoration est rare; les crachats

peuvent présenter un aspect rouillé, mais sans jamais aller cependant jusqu'à

l'hémoptysie fractionnée de l'infarctus. La bronchite des lésions aortiques

disparaît souvent avec la brusquerie de son entrée.

Ainsi, « la bronchite mitrale est une bronchite par stase veineuse, passive,

indolente; la bronchite aortique est une bronchite par hypérémie artérielle

active, à crises ». (Lasègue.)

5" Bronchite dans les affections valvulaires complexes et dans les myocar-

dites. — Lorsque l'artério-sclérose, avec ou sans insuffisance aortique, coexiste

avec des lésions mitrales, surtout lorsqu'il y a sclérose du myocarde (que

celle-ci soit ou non accompagnée de lésions valvulaires), on observe un type

de bronchite cardiaque qui n'a plus la netteté des précédents, mais qui associe
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leurs caractères ('). Les accidents éclatent quelquefois à l'occasion d'un simple

rhume. Dès lors, il y a une oppression presque continuelle, interrompue de

loin en loin par des crises de suffocation. Le poumon est envahi par de gros

râles humides ayant leur maximum à la base. Pendant les accès de suffocation,

on constate des foyers de râles plus fins.

Mais avant d'arriver à cet état, on observe souvent, sui'tout dans la myocar-

dite sclércuse, une série de poussées bronchitiques décrites par M. Iluchard

sous le nom de bronchite à répétition de la myocardUe scléreuse.

Ce que nous venons de dire laisse pressentir que dans ces accidents Ihora-

ciques des cardiopathes, la lu'onchite n'est pas tout, mais que la congestion et

l'œdème pulmonaires s'associent à elle dans une mesure variable; et c'est cette

association qui donne à ces accidents leur caractère propre. D'autres fois, c'est

la production d'un infarctus (jui vient encore modifier le tableau clinique.

Un dernier caractère de ces accidents, c'est que l'emphysème les complique

souvent et se développe avec une grande rapidité.

La palhoijénie des bronchites cardiaques sera étudiée avec celle des bron-

chites all»uminuriques.

Traitement. — Ce ne sont pas les médications ordinaires de la bronchite

(pi'il faut ici mettre en œuvre. On l'a dit avec raison, la maladie est au poumon,

mais le danger est au caiir (IIi;chaid). Labronchite des aortiques nécessite

l'usage de la révulsion, des iodures ou des bromures, la bronchite des mitraux

doit être soignée par les régulateurs du cœur; elle est justiciable de la digitale.

j\L Renaut (de Lyon) joint à la digitale l'ergot de seigle comme tonique des

vaisseaux.

Quand la toux est assez intense pour augmenter la cyanose et les troubles

circulatoires, on est tenté d'administrer les stupéfiants. Mais ceux-ci peuvent

être dangereux en exagérant l'encombrement des voies respiratoires. Dans ces

conditions, M. G. Sée conseille l'usage de l'iodure de potassium, qui dégage

les bronches, rend la toux plus facile et agit favorablement sur le myocarde.

V

BRONCHITES ALBUMINURIQUES

Lasèguc a décrit avec soin les bronchites albuminuri(jucs. Mais, sous ce nom,
il entendait l'ensemble des accidents thoraciques du mal de Bright. On peut

accepter la description de Lasèguc, lorsqu'on est prévenu de l'extension (ju'il

donnait au mot broncltitc.

Lasègue distingue trois types principaux de bronchite albuminuri(iue :

1" La forme la plus simple et la plus commune, c'est Vœdéme broncho-pulmo-

naire fugace et migrateur . Le malade tousse peu; mais une dyspnée plus ou
moins vive lui fait demander l'assistance du médecin. Cette dyspnée a des

paroxysmes; elle ne s'accroît pas jtar le mouvement ; elle est [ilus vive pen-

(') IIuchard, Dys|)ncc cardiaque; Leçon de la semaine inéd., 1890, p. 125: cl, Traité des
maladies du rœur. — Renaut, Myocardite scgincnlairc cssenlicllc des vieillards; Gaz. des
lii>iiii,iii:r, 1800, p. '20'.!.
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dant la nuit que pendant le jour; elle met le malade en orthopnée. C'est le

pseudo-astliirie ulbiiminuriquc . Al auscullalion, dans un ou plusieurs points qu'il

faut chercher avec soin, on entend des râles crépitants sans souffle, agglo-

mérés de manière à constituer des foyers. Ces foyers n'ont pas de siège fixe ; ils

se produisent tantôt dans les portions supérieures, tantôt à \\ base des pou-

mons, souvent dans les régions axillaires. Ils n'occupent jamais un lobe entier.

Ils sont très mobiles; on peut constater quelquefois qu'ils changent de place

dans le courant d'une auscultation de quelques minutes; d'autres fois, ils se

maintiennent à la même place pendant plusieurs jours, rarement au delà.

Cet état morbide est apyrétique ; il est souvent de peu de durée; mais il réap-

paraît avec une extrême facilité.

Il est souvent le premier indice qui met sur la voie d'une albuminurie com-
mençante ou latente.

2" La deuxième forme constitue la bronchite albumimiriqiie proprement dite;

elle survient chez des albuminuriques avérés, elle se déclare souvent subite-

ment et acquiert du premier coup une grande intensité. Le malade éprouve

une dyspnée intermittente, à paroxysmes. La toux est constante, elle s'exagère

durant les crises d'oppression ; elle s'accompagne de l'expectoration des cra-

chats muqueux ou muco-purulents, souvent mélangés de sang diffus ou de

filaments noirâtres.

L'auscultation montre que la bronchite a une évolution ascendante ; tout

d'abord on ne constate que des foyers d'œdème semblables à ceux de la pre-

mière forme ; ce n'est que plus tard qu'apparaissent des râles muqueux et sous-

crépitants, et des râles ronflants et sibilants.

Cet état morbide, indice d'un mal de Bright avéré, se produit sans fièvre ;

il peut disparaître au bout d'un certain temps, mais il est sujet à des rechutes.

o" La troisième forme éveille l'idée d'une véritable broncho-pneumonie. Elle

débute souvent, comme les précédentes, avec une certaine brusquerie, elle

s'accompagne fréquemment d'un état fébrile. La toux est fréquente, intense, et

s'accroît tous les jours
;
l'expectoi'ation est abondante, profuse et parfois san-

guinolente. L'oppression est vive ; elle est continue avec paroxysmes.

A l'auscultation, on constate des râles de bronchite généralisée avec des

foyers de râles crépitants qui persistent alors que les râles de bronchite ont

disparu. L'affection suit ici une marche descendante; ce qui le prouve bien,

c'est que la bronchite réapparaît au début de chaque poussée nouvelle et qu'elle

disparaît la première, laissant après elle le foyer pulmonaire.

Lasègue se demande si cette troisième forme n'est pas une broncho-pneu-

monie vulgaire greffée sur le terrain brightique. En tout cas, ce qui la distin-

gue, c'est que malgré la dépréciation de Torganisme par le fait de l'albumi-

nurie, elle guérit habituellement.

Enfin, lorsque le mal de Bright atteint le dernier terme de son évolution, dans

les moments qui précèdent la mort, il se produit ordinairement une congestion

œdémateuse diffuse avec de gros râles humides dus à la stase du mucus bron-

chique.

Pathogénie des bronchites cardiaques et des bronchites albuminuriques. —
Il est facile de voir que le tableau tracé par Lasègue des bronchites albuminu-

riques a plus d'une ressemblance avec celui des bronchites cardiaques.
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Qu'o]>servons-nous dans les deux cas?

1" Des congeslions et des œdèmes passifs des bronches et du poumon, fixes,

occupant les parties déclives ; inconlestablement il s'agit d'accidents mécani-

ques dus à Ïa/J'oiblisscini'nt de VncHon du cœur, affaiblissement qui est la règle

dans les cardiopathies, et qui accompagne souvent, on le sait, l'évolution du

jjrigh tisme.

2" Des congestions et des oedèmes des bronches et du poumon, actifs,

mobiles, passagers, variables, mais récidivant avec facilité. Ici, nous pensons

qu'il fi'agit d'accidents nerveux liés à un trouble des vaso-moteurs des bronches

et des poumons.

Dans le mal de Bright, ces accidents sont dus aux poisons urémiques qui

l'rappcnt les vaso-moteurs des bronches et du poumon, soit directement dans

leurs ramifications terminales, soit à leur origine bulbo-médullaire.

Dans les cardiopathies, il est vraisemblable qu'il s'agit d'accidents ayant une

origine analogue et qu'il faut incriminer, soit l'intoxication qui accompagne

l'insuffisance rénale, soit celle qui résulte de l'insuffisance de l'hématose (auto-

intoxication par l'acide carbonique).

C'est pour obéir aux exigences de la pathologie que nous avons décrit sépa-

rément les bronchites cardiaques et les bronchites albuminuriques. Au lit du

malade, les faits n'oflVcnt pas toujours une distinction bien tranchée ; entre

certaines affections cardiaques et certaines affections rénales, l'artério-sclérose

établit souvent un lien si étroit que la limite qui sépare les accidents cardiaques

et les accidents albuminuriques est souvent impossible à tracer.

Traitement. — Le lait, quelquefois l'iodurcde potassium, la n'vulsion sur

les lombes, en agissant favorablement sur la lésion rénale, améliorent les bron-

chites albuminuriques. Contre la bronchite elle-même, l'application répétée de

ventouses sèches sur le thorax, en nombre presque illimité, est le meilleur

moyen de soulagement (Lasègue). Les calmants ne donnent pas de résultats

favorables. La dérivation intestinale est au contraire assez efficace. Nous nous

somnies servis avec succès des pilules de Lancereaux (').

Nous avons dit que très souvent les lésions rénales et les lésions cardiaques

coexistent et se conjuguent pour produire la bronchite chronique. C'est là un
fait dont on doit toujours se souvenir; et le médecin devra savoir, à l'occasion,

combiner le traitement des bronchites cardiaques à celui des bronchites albu-

minuriques.

VI

BRONCHITE DANS LA FIÈVRE TYPHOÏDE ET LES ÉTATS
typhoïdes ET ADYNAMIQUES

Les bronchit(;s qui s'observent si communément dans tous les états généraux
graves (fièvre typhoïde, typhus, étals typhoïdes, adynamiques ou cachectiques)

présentent trois caractères communs: 1° elles sont en général bénignes, et ne
nécessitent d'autre traitement que celui de l'état morbide primordial ; il est

(') Poudre de scille 1

Pondre de scaminonée > aa 1 gramme.
Poudre de feuilles de digitale \

Divisez en pilules : o ou 4 jiar jour.
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exceptionnel qu'elles soient graves et qu'elles deviennent par elles-mêmes une
source d'indications thérapeutiques ;

2" elles s'accompagnent ordinairement de

congestion pulmonaire avec pneumonie épithéliale (splénisation) ; o" elles ne

s'accompagnent pas nécessairement de coryza et de laryngite.

Bronchite dans la fièvre typhoïde. — Dans la fièvre typhoïde, la bronchite

est constante : elle survient dès le début, le quatrième ou le cinquième jour,

d'après Louis, et ne disparaît qu'à la convalescence. Dans la très grande géné-

ralité des cas, elle est légère, bénigne, et n'est pi'esque jamais une source

d'indications thérapeutiques
;
mais, par sa constance, elle a une très grande

valeur pour le diagnostic.

Ordinairement, la bronchite de la fièvre typhoïde s'accompagne de congestion

pulmonaire avec pneumonie épithéliale (splénisation, pneumonie hypostatique)
;

c'est cet étal du poumon qui. par son intensité, peut donner aux accidents tho-

raciques de la fièvre typhoïde une gravité inaccoutumée.

Cependant la trachéo-bronchite de la fièvre typhoïde peut présenter par elle-

même une très grande intensité. Cela dépend souvent des épidémies. C'est dans

ces formes intenses que l'inflammation gagne les parties profondes et peut provo-

quer des lésions des cartilages (chondrite, périchondrite, nécrose, abcès, etc.).

Tout récemment, M. Billout, sous l'inspiration de M. Gilbert, a analysé,

mieux qu'on ne l'avait fait auparavant, les diverses formes de la bronchite dans

la fièvre typhoïde (*). Il décrit les formes suivantes :

1° La bronchite légère, surtout congeslive. qui accompagne la période d'as-

cension de la fièvre typhoïde
;

2** La bronchite, plus importante, de la période d'état, faisant suite à la précé-

dente ou apparaissant d'emblée
;

5<* La bronchite initiale intense, véritable fièvre typhoïde à début bronchi-

tique, ou broncho-typhoïde, comme l'appelle M. Gilbert. Mais il n'est pas cer-

tain que cette dernière forme représente une véritable broncho-typhoïde.

N. Guéneau de Mussy et Millée (^) ont décrit les mêmes faits sous le nom de

fièvre typhoïde à début grippal, admettant que grippe et dothiénentérie peuvent

se développer et évoluer de concert chez le même sujet, surtout en temps d'épi-

démie grippale
;

4° La bronchite de la convalescence, qui n'a rien de spécial. Cependant il

semble que quelques sujets, après une fièvre typhoïde, conservent une suscepti-

bilité très grande des bronches ; ils contractent des bronchites qui peuvent se

compliquer de broncho-pneumonie, laquelle peut être mortelle, ou se terminer

par la guérison, ou par la sclérose du poumon, ou par la phtisie pulmonaire ('').

Il est probable que les bronchites de la fièvre typhoïde sont, dans l'immense

majorité des cas, des bronchites infectieuses non spécifiques. Sî le bacille de la

fièvre typhoïde a été trouvé quelquefois dans les poumons et les petites bron-

ches (Chantemesse et Widal, Polguère) (*), sa présence n'a pas été constatée,

que nous sachions, dans la paroi des grosses et moyennes bi'onches inflammées.

(') Billout, Bronchile dans la fièvre typhoïde; Tlièse de Paris, 1890.

(-) Millée, De la fièvre typhoïde à début grippal; Thèse de Paris, 1884.

(^) HuTiNEL, Convalescence et rechutes de la fièvre typhoïde; Thèse d'agrcg., 1885.

(*) Polguère, Des infections secondaires. Leur localisation pulm. au cours de la lièvre

typhoïde et de la pneumonie ; Tlièse de Paris, 1888.
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Cependant il est possible que, dans certains cas, particulièrement dans la

broncho-typhoïde décrite par MM. Gilbert et Billout, la lésion bronchique soit

due au transport embolique du bacille d'Eberth de l'intestin dans les vaisseaux

bronchi({ues.

La bronchite, spécifique ou non, est la règle dans presque toutes les mala-

dies infectieuses ; seule la scarlatine semble échapper à cette loi (Trousseau).

Cependant M. .Jaccoud a observé un cas de bronchite intense dans la scar-

latine et cité des documents qui établissent que cette complication n'est pas

aussi rare qu'on le croit. L'observation de M. Jaccoud permet de penser que la

bronchite de la scarlatine est infectieuse, mais non spécifique (').

VII

BRONCHITE MALARIENNE

Le paludisme peut-il donner naissance à une bronchite intermittente, espèce

de fièvre larvée? C'est ce c{u'admeltent Broussais, Laënnec et d'autres auteurs :

c'est ce qu'admet aussi Gintrac qui a bien résumé les travaux antérieurs sur

ce sujet. D'après ce dernier auteur, voici ce que l'on peut observer dans les

pays à malaria : un paludique a un accès de fièvre avec ses trois stades; le

stade de chaleur s'accompagne de toux, d'expectoration et d'oppression consi-

dérable; tout cela disparaît avec l'accès.

Plus récemment, Grœser a cité un paludique qui avait, tons les malins^ sans

fièvre, la rate étant normale, les signes d'une bronchite très intense qui dis-

paraissait le soir(-).

Ces états morijides cèdent à l'usage du sulfate de quinine.

VIII

LES BRONCHITES P SEUD 0 -MEMBRANEUS E S

Remarques générales sur les bronchites pseudo-membraneuses. — Les con-

cn'tions pseudo-mem]»raneuses des bronches, reproduisant le moule des rami-

fications bronchiques, ont été signalées par Ilippocrale, (malien, et un très

grand nombre d'auteurs anciens. Mais ces polypes des bronches, ainsi qu'on

les appelait, apparaissaient comme des raretés, et de plus on les considérait

comme caractérisant une seule et même espèce morbide. Sur ce point, la con-

fusion n'a guère commencé à se dissiper que de nos jours.

On a isolé d'abord la hronrjiite psei(iJo-meriihraneuse diphtlicritiquc. Celle-ci,

signalée par Bretonneau et Trousseau, fut étudiéeavec grand scnn i)ar M. Peter

cl M. Millard. Malgré la description très nette de ces auteurs, on confondit encore

(') .Jaccoud, Cliniqua de la Pitié, L. p. 2U'>.

(-) Groeser, Derliner k-lin. Woch., (i ocl. 181J0.

TRAITÉ DE MÉDECINE. — IV. 22
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avec la diplithérie bronchique la bronchite pseudo-membraneuse pneumo-
nique, et la bronchite pseudo-membraneuse chronique.

Cependant quelques auteurs, en particulier Nonat (1857) et Remak (1845),

avaient montré que, dans la pneumonie, il peut y avoir expectoration de

moules bronchiques fîbrineux; mais c'est surtout depuis le travail de M. Gran-

cher sur la pneumonie massive que la bronchite pseudo-membraneuse pneumo-
nique est bien connue.

A côté de ces deux ordres de faits, on a vu que l'exsudat do certaines bron-

chites pouvait, accidentellement, devenir pseudo-membraneux. Dans la variole^

par exemple, l'éruption trachéo-bronchique peut aboutir à la formation d'une

couenne. Gubler a vu, dans un cas d'érysipèle grave, le malade cracher un

polype des bronches dans lequel le microscope décela en abondance le cham-

pignon du muguet (').

Mais ce n'est pas tout : on a décrit en outre une bronchite pseudo-membra-

neuse primitive, essentielle, n'ayant aucun rapport avec une maladie connue,

et présentant une forme aiguë et vuie forme chronique. Que faut-il penser de

ce type? La réponse est difficile à fournir, à l'heure actuelle. Ni l'histo-chimie

ni la bactériologie n'ont encore éclairci la question. La bactériologie n'a fourni

jusqu'ici aucun résultat. Quant à l'histo-chimie, elle montre que la bronchite

diphthéritique et la bronchite pneumonique donnent naissance à des moules

fibrineux; elle montre aussi que la bronchite pseudo-membraneuse idiopa-

thique est fibrineuse dans sa forme aiguë
; mais pour la forme chronique, celle

que P. Lucas-Championnière a si bien décrite, l'examen histo-cgimique donne

des résultats très différents pour les formes cliniques absolument semblables.

Tantôt l'exsudat est muco-albumineux (Grancher), tantôt fibrineux (Caussade),

tantôt graisseux (Model) {^).

Caractères généraux des moules bronchiques. — Voici, d'après Remak, les

caractères généraux des moules bronchiques ; ce sont des cylindres ramifiés à

limites assez rectilignes et dont les branches dichotomes diminuent progressi-

vement de longueur et d'épaisseur. Le tronc principal est ordinairement plus

mince que les premiers rameaux et se termine par une extrémité effilée ; aux

points de bifurcation, on constate une légère dilatation qui tient probablement

à une disposition analogue des ramifications bronchiques. 11 y a aussi des dila-

tations déterminées par l'inclusion de bulles d'air.

Caractères cliniques communs des bronchites pseudo-membraneuses. —
Gène de la respiration, variant en proporlion des surfaces envahies; efforts de

toux répétés, nécessités par l'expulsion de ces corps étrangers; accroissement

de la dyspnée quand les fausses membranes se décollent ; crises de suffocation

duand elles s'approchent de la glotte pour en franchir l'orifice; finalement,

expulsion de cylindres membraneux à divisions dichotomiques de plus en plus

ténues, et soulagement très marqué après cette expulsion.

Caractères différentiels des moules bronchiques. — 1" Dans la pneumonie

et dans la bronchite fibrineuse idiopathique aiguë, les moules bronchiques ont

(») Caneva, Thèse de Paris, 1852.

(-) Grancher, in thèse de P. Lucas-Championnière. De la bronchite pscudo-membr. chro-

nique, 1876, Paris. — Caussade, Société analomique, 1889. — Model, Bronchite fibrineuse;

Dessertalion inaugurale de Fribourg, 1890.
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une couleur jaune ambré, comme certains caillots agoniques; ils ne sont pas

canaliculés, mais offrent des vésicules qui emprisonnent l'air. Au microscope

FiG. l. — Moules bronchiques expectorés par un malade altcint de bronchite pseudo-meinbraneuse
chronique, grandeur naturelle (d'après P. Lucas-Championnière).

les moules pneumoniques sont constitués surtout par delà fibrine et des leuco-

cytes, ils sont leucocy to-fibrineux

.

!2° Dans la diphlhérie bronchique, les moules sont blancs, opaques et souvent
canaliculés. Au microscope, ils sont constitués surtout par de la fdjrine et des
cellules épithéliales dégénérées ; ils ont une structure fihrino-épitliéliale.

5" Dans la bronchite pseudo-membraneuse chronique, décrite par P. Lucas-
Championnière, les moules sont blancs, transparents, souvent canaliculés; ils

sont muco-aWinnineux, ou jlbrincux, ou grawseux{^).

Nous allons maintenant étudier les principaux types des bronchites pseudo-
membraneuses : la bronchite diplitliéritique, la bronchite à pneumocoque, la

bronchite fibrineuse aiguë dite essentielle, et la bronchite pseudo-membraneuse
chronique.

A. — BRONCHITE DIPHTIIÉRIQUE

Elle succède presque toujours au croup, plus rarement à l'angine ou au
coryza diphthéritique (Sanné). Elle est la cause de la mort dans la moitié au

(') Léon-Petit, Delà pneumonie massive; Thèse de Paris, 1881: et annotation à la tra-

duction française du livre de Hunter-Mackensie : Le crachai.
(-) MILL.VKD, Du croup, Thèse de Paris, 1858. — Peter, Bronchite pseudo-menibr. dans le
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moins des cas de diphthérie (Peter). Elle est parfois très précoce, et s'obsci've

dès le 2« jour du croup. Elle est presque la règle après la trachéotomie ; mais
elle est peu grave par elle-même lorsqu'elle est limitée à la trachée et aux
grosses bronches. Elle est presque toujours mortelle, quand elle envahit les

dernières ramifications bronchiques ; alors elle tue par asphyxie en rétrécissant

le champ de l'hématose.

L'expectoration d'un tube membraneux ramifié et creux, semblable à du
macaroni, est, avant la trachéotomie, le seul signe de cette complication du
croup. Après la trachéotomie, on peut la soupçonner quand la respiration reste

gênée, que le murmure vésiculaire est obscur, ou qu'on entend, derrière le

bruit canulaire, un bruit de drapeau ou de soupape dû au décollement des

fausses membranes.

Parfois la bronchite diphthéritique affecte une marche subaiguë ; elle pro-

duit alors peu de dyspnée et guérit habituellement ; les enfants expectorent de

temps à autre des paquets de fausses membranes ramifiées et guérissent au

bout de 2 ou 5 semaines (D'Espine et Picot).

Sur le cadavre, on trouve la trachée et les bronches tapissées par une mem-
brane continue, se détachant très facilement (plus facilement que les fausses

membranes des régions sus-glottiques), blanchâtre habituellement, quelque-

fois striée de rouge, ou teintée tout entière en rouge et en noir. Cette mem-
brane est composée de couches concentriques, ce qui démontre sa formation

par exsudations successives. Elle peut arriver à oblitérer presque complètement

les petits canaux bronchiques; mais elle garde habituellement un petit canal

central.

Quelquefois la fausse membrane est disposée en îlots plus ou moins con-

fluents, un peu mamelonnés, tranchant par leur couleur blanche avec le fond

rouge violet de la muqueuse, et rappelant l'éruption de la suette [suelle de

diphlhérie de Peter). La fausse membrane semble se dissoudre avec la putré-

faction cadavérique ; son existence passée se reconnaît à une sorte de matière

semi-liquide ; c'est de la diphlhérie cotdante (Peter).

Au microscope, l'exsudat est composé de fibrine dont les fibrilles sont dispo-

sées en réseau ; dans les mailles de ce réseau on trouve des leucocytes normaux,

dégénérés ou graisseux, des fragments de globules rouges et de cellules épithé-

liales dégénérées. L'exsudat renferme le bacille de Klebs-Loeffier. Au-dessous de

la fausse membrane, la muqueuse trachéo-bronchique présente tous les signes

de l'inflammation avec infiltration embryonnaire abondante (').

Les lésions trachéo-bronchiques dans la diphthérie sont presque constantes;

mais elles ne sont pas toujours diphthéritiques. On peut observer aussi une

bronchite aiguë simple, catarrhale ou purulente, probablement due à une infec-

tion secondaire par le streptocoque pyogène. C'est surtout lorsque cette bron-

chite existe, combinée ou non avec la bronchite fibrineusc, que l'on observe la

croup; Gaz. hebd., 1865, p. 498. — D'Espine et Picot, Maladies de l'enfance, A" édition, 1889.

— Sanné, Traité de la diphlhérie, Paris, 1877. — Arciiambault, Article Croup, in Dictionnaire

encyclopédique des sciences médicales.

(^) Expérimentalement, en irritant la muqueuse bronchique avec l'ammoniaque, OErtel et

Charcot ont reproduit une fausse membrane fibrineuse semblable, comme structure, à la

membrane diphthériti(iue. {Ciiarcot, Œuvres complètes, t. V, p. 55.)
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pneumonie lolmlaire, laquelle est presque toujours à streptocoques. Dans la

bronchite pseudo-membraneuse, les lésions vraiment phlegmasiques du pou-

mon sont rares; ce que l'on observe en pareil cas, c'est l'atélectasie commune
à toutes les bronchites capillaires. Cependant M. Darier croit que le bacille

de Klebs peut descendre dans les alvéoles pour y causer la pneumonie lobu-

laire. Mais M. Mosny le nie; pour lui, la pneumonie lobulaire de la diphthérie

est presque toujours à streptocoques ('). MM. Dubreuilh et Auché ont aussi

combattu l'opinion de M. Darier; pour eux, la pneumonie lobulaire, qu'elle

soit pseudolobaire ou à noyaux disséminés, est provoquée indifleremment par

le streptocoque ou par le pneumocoque C').

Existe-t-il, comme certains auteurs le supposent, une diplilliéfle bronchnjiie

primilive ? C'est une question que les documents de l'heure actuelle ne per-

mettent pas de résoudre. Mais, dans un cas donné de bronchite pseudo-

membraneuse primitive, la recherche du bacille diphtliérili(iue permettra de

l'élucider.

Traitement. Voyez plus haut, Croup.

B. — imONGHITES FIBRINEUSES ET runi'I.ENTES DUES AU PNEUMOCOQUE.

Nous avons déjà dit que dans l'exsudat de presque toutes les bronchites on

rencontrait le pneumocoque associé à d'autres microbes; il est dilïicile d'affir-

mer qu'il joue alors un rôle pathogène. Mais, dans (juelques cas où on le

trouve seul, on peut supposer qu'il est l'agent pathogène unique de la bron-

chite.

Les bronchites causées par le pneumocoque sont pxeudo-membraneuses ou

purulentes.

{" Nonat et Remak ont remarqué les premiers que, dans le cours d'une pneu-

monie, les malades expulsent parfois des moules bronchiques. Ce phénomène
indique (pie le processus pneumoniquea gagné les bronches ; il peut s'observer

dans toute pneumonie; il est même fréquent, lors(ju'on examine les crachats

pneumoniques avec un faible grossissement, d'y trouver des moules des bron-

ches suldobulaires et intralobulaires. Les moules Ijronchiques visibles à l'œil

nu s'ol)servent surtout dans la pneumonie massive (Crancher) ; ils ont une cou-

leur jaune aml)ré, comme certains caillots sanguins ; ils ne sont [las canaliculés,

mais oH'rent des vésicules qui emprisonnent l'air. Au microscope, les moules

pneumoniques sont constitués par de la fibrine et des leucocytes; ils sont

leucocyto-fibrineux. On y trouve le pneumocoque.

On peut observer la bronchite fibi'ineuse pneumococcique en ileho)-s de la

pneumonie. En 1885, M. Jaccoud a rapporté une observation de bronchite

pseudo-membraneuse survenue comme épisode final chez un tuberculeux à la

troisième période; dans les moules fibrineux des bronches on ne put déceler

que le pneumocoque (').

2" Le pneumocoque peut donner naissance à des bronchites purulentes.

{') DAniF.n, De la broncho-pneumonie dans la diphlhéric, Tliàsc de Paris. 1880. — Mosny,
Elude sur la broncho-pneumonie; Tlicse de Paris, 1891.

C^) Société de biologie, 1891, séance du 28 novembre.
(^) Jaccoud, Clinique de la Pitié, t. II.
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MM. Duflocq et Ménétrier (') ont observé, comme complication de la phtisie

et de la bronchite chronique vulgaire, une bronchite capillaire à pneumocoques
entraînant rapidement la mort. Orthmann a vu un fait analogue dans la

diphthérie (^).

Expérimentalement, Gamaléia a montré que chez le mouton, l'injection tra-

chéale de virus pneumonique n'amène pas la production d'une pneumonie

fibrineuse, mais suscite un état catarrhal des bronches dont le mucus, sécrété

en très grande quantité, renferme des diplocoques lancéolés très nombreux et

très virulents.

En dehors des cas où la bronchile est pseudo-membraneuse et accompagne
une pneumonie, ni les symptômes ni l'évolution clinique ne peuvent permettre

d'affirmer qu'elle est due au pneumocoque. L'examen bactériologique des cra-

chats ou du contenu bronchique est seul capable de montrer la vérité. Encore

faut-il se rappeler que le pneumocoque est habituellement présent dans l'exsu-

dat de toutes les bronchites, associé à un assez grand nombre d'autres

micro-organismes, et que le rôle pathogène qu'il y joue n'est pas facile à pré-

ciser. Pour pouvoir affirmer qu'une bronchite est réellement due au pneumo-
coque, il faut que l'examen bactériologique ne décèle que ce microbe (').

C. — DRO.NCHITE FIBRINEUSE AIGUË D ORIGINE INCONNUE.

Sous les noms de bronchile fibrmeuse aiguë, de croup bronchique primitif, on

a décrit une espèce morbide encore très mal définie. Parmi les cas cités, il en

est qui offrent une marche rapidement mortelle (mort en cinq jours dans les cas

de Barron et de Jseger) ; d'autres fois la maladie est subaiguë, presque chro-

nique et procède par accès. — Mais, dans ce dernier cas, il faut se demander si

on ne l'a pas confondue avec la bronchite pseudo-membraneuse chronique

que nous allons décrire.

Cette affection a été observée, soit comme une complication de la tubercu-

lose, de la rougeole (Jauger), des lésions du cœur, du coryza avec herpès labial

(Model), de la bronchite vulgaire. L. Picchini a observé la bronchite fibrineuse

aiguë consécutivement à la respiration des gaz d'une fosse d'aisances.

L'étude bactériologique, qui seule pourra éclaircir ce sujet, n'a pas encore

été faite (*).

D. — BRONCHITE PSEUDO-MEMBRANEUSE CHRONIQUE.

A côté de la bronchite diphthérilique, de la bronchite fibrineuse pneumo-
nique, de la bronchite fibrineuse simple aiguë, existe une autre variété de bron-

chite pseudo-membraneuse, dont l'exsudat est variable au point de vue histo-

(') DuFLOCO et MÉNÉTRIER, Bronchite capillaire à pneumocoque chez les phtisiques; .4î'f/i..

{jén. de méd., 1890, juin et juillet.

(-) Orthmann, Arcli. f. palh. Anat. und Physîol., avril 1890.

(') BouLEY, Des affections à pneumocoque indépendantes de la pneumonie franche; Thèse

de Paris, 1801.

('*) Jaccoud, Broncho-alvéolite fibrineuse hémorrhagique
;
Clinique de la Pitié, t. II, 188G.

— MoDEL, De la bronchite fibrineuse; Dissertation inaugurale de Fribourg, 1890. — Regard,
Thèse de Berne, 1887. — Letellier, Broncho-alvéolite fibrineuse hémorrhagique; Thèse de

Bordeaux, 1887. — Caussade, Soc. anat., 1889. — Roques, Un cas de bronch. pseudo-memb.;
Province médicale, 1890, septembre. — L. Picchini, Arch. ilal. diclin. medic, avril 1889.
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chimique, mais qui se présente toujours avec les mêmes caractères clmiques,

et qui paraît être une complication au cours des bronchites chroniques d'ori-

gines diverses.

Historique. — Indiquée par Clarke en l(i97, et décrite par Valleix, Jac-

coud,Thicrfelder, Peacock, Lebert, Biermer, la bronchite pseudo-membraneuse

chronique a été nettement isolée par Paul Lucas-Championnière dans une thèse

remarquable (').

Anatomie pathologique. — Un peu de rougeur et d'épaississement delà

muqueuse bronchique, telles sont les seules lésions que l'on constate à l'œil

nu. Les fausses memliranes paraissent se développer de préférence à partir

des troisième et quatrième subdivisions bronchiques ; mais on peut les rencon-

trer dans les bronches principales et même jusque dans la trachée. Elles for-

ment une production arborescente dont les j)lus fines divisions semblent par-

fois se prolonger jusque dans les alvéoles pulmonaires.

Les moules bronchiques rejetés peuvent tantôt être réduits à de très petits

fragments, tantôt avoir de 10 à 12 centimètres de longueur. Ils sont formés

d'une substance blanchâtre ou rosée, assez souvent disposée par feuillets con-

centriques. Dans la plupart des cas, ces cylindres sont pleins et ne présentent

pas de lumière centrale, sauf quand les fausses membranes se développent dans

les grosses bronches. M. le professeur Grancher, qui a fait un examen histo-

chimique de ces pseudo-membranes, arrive à cette conclusion qu'elles diffèrent

habituellement des fausses membranes de la diphthérie et qu'elles sont surtout

composées de mucus concret et d'albumine coagulée (pseudo-membranes

muco-albumineuses). Mais il n'en est pas toujours ainsi : iM. Caussade a cité

un fait où les moules étaient fibrineux, et M. Model un cas où ces moules

étaient presque complètement graisseux; mais dans l'observation de Model,

la graisse était peut-être le résultat d'une dégénérescence ; en tout cas, il nous

semble inutile de la faire provenir, comme cet auteur, d'une sorte de chylorrhée

bronchique.

On a trouvé quelquefois dans les produits expectorés des cristaux de

Charcol-Leyden et des cellules éosinophiles.

Étiologie. — Exceptionnelle dans l'enfance, la bronchite pseudo-membra-

neuse chronique s'observe surtout chez l'adulte et le vieillard. Elle est plus

commune chez l'homme que chez la femme.

Dans les antécédents héréditaires, on retrouve la fréquence des affections

pulmonaires et l arthritisme.

La bronchite pseudo-membraneuse chronique est en général une affection

secondaire qui se produit, soit au cours d'une bronchite chronique commune,
soit dans le cours à'une phtisie pulmonaire.

Symptomatologie. — Le mode de début est variable. Dans certains cas,

les malades sont atteints d'une bronchite aiguë plus ou moins grave pendant

laquelle ils commencent déjà à cracher des fausses membranes ; cette expecto-

ration persiste ensuite et la bronchite passe à l'état chronique. D'autres fois, on

observe encore au début une bronchite aiguë; mais l'expectoration caractéi'is-

tique fait défaut
; ce n'est que longtemps après cette poussée aiguë qu'elle se

(') P.vuL Lucas-Championnière, De la bi oncliilc psciKlo-nionil)rfincusc cbroiiitiuc ; Thèste

de Paris, 1870, n» 53.
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produit pour persister ensuite. Il peut arriver aussi que l'affection soit chronique

d'emblée. Mais on peut dire que dans la majorité des cas, c'est pendant le cours

d'une bronchite plus ou moins ancienne que surviennent les premiers sym-

ptômes.

Une fois établie, l'affection procède par accès. Les malades sont pris, à des

intervalles variables, d'une dyspnée excessive, avec douleur rétro-sternale, puis

d'une toux violente, quelquefois convulsive; ils expulsent d'abord des matières

visqueuses filantes, très abondantes, et finalement, après de longs efforts,

rejettent des fausses membranes. Celles-ci sont rendues, soit sous forme de

fragments isolés, soit sous forme de pelotons enroulés, légèrement teintés de

sang, qui ne se développent que lorsqu'on les plonge dans l'eau
; d'autres fois

ce sont des arbres bronchiques tout entiers. Exceptionnellement, la crise s'ac-

compagne d'une hémoptysie abondante
;
lorsque l'expulsion des fausses mem-

branes est complète, la dyspnée cesse presque aussitôt, et le calme renaît

jusqu'à un nouvel accès. Pendant ces accès, le murmure vésiculaire est

affaibli dans certains points. Parfois on perçoit un foyer de râles crépitants

limité et pouvant persister pendant des années (Hyde Salter). Dans d'autres

cas, on entend un bruit de drapeau qui résulte du décollement partiel d'une

fausse membrane. L'accès ne s'accompagne pas de fièvre.

Le froid et l'humidité paraissent avoir une'grande influence sur la production

des accès.

Mais la maladie ne procède pas nécessairement par accès; certains sujets

sont dans la situation de malades atteints de bronchite chronique simple, sans

oppression vive, toussant un peu, et expectorant de temps à autre des

débris membraneux.

Tantôt l'état général est très bon, tantôt les accès, en se répétant fréquem-

ment, épuisent le sujet, le rendent cachectique et peuvent entraîner une con-

somption mortelle. Enfin le tableau des signes locaux et généraux peut être

modifié par l'existence de la phtisie pulmonaire.

La durée de la maladie est pour ainsi dire illimitée. Kisch a cité récemment

un cas datant de !25 ans (').

Le pronostic ne diffère pas de celui de la bronchite chronique simple ;

cependant la bronchite pseudo-membraneuse chronique semble détériorer

plus rapidement l'organisme. Chez les phtisiques, elle hâte la terminaison

fatale, surtout lorsque l'expulsion des membranes s'accompagne d'hémo-

plysies.

Diagnostic. — Le signe caractéristique de l'affection, c'est l'expulsion

d'une fausse membrane. Si l'on a le soin d'examiner avec attention les crachats

de tous les bronchitiques, les membranes, même ])elotonnées ou enveloppées

de sang, ne passeront pas inaperçues.

Cependant, en l'absence de ce signe, Andral croit qu'on peut diagnostiquer

un polype des bronches si une dyspnée vive survient au cours d'une bron-

chite simple et si en même temps la respiration cesse d'être entendue dans

une certaine étendue du poumon, la percussion continuant de donner un son

normal dans le même point. En réalité, si les fausses membranes font défaut

(') Wiener med. Press., 1889, n" 55.
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dans rexpectoration, il nous semble bien difficile de diagnostiquer la maladie.

L'existence de fausses membranes dans les crachats une fois reconnue, il

sera facile de décider s'il s'agit d'une diphtliérie, d'une pneumonie ou d'une

bronchih^ chronique.

Traitement. — Le traitement est souvent inefficace: les seuls remèdes

dont on puisse attendre quelque chose sont l'iodure de potasisum, le mercure

(calomel ou sublimé corrosif) et le goudron.

Nature. — L'affection que nous venons de décrire offre des caractères cli-

niques qui l'individualisent nettement. Mais est-elle absolument différente des

bronchites fibrineuses aiguës à paroxysmes dont nous avons déjà parlé? La bac-

lériologie pourra peut-être un jour trancher la question ;
l'histo-chimic en est

incapable; car elle montre que la composition des exsudais est, pour un même
type clinique, tantôt fibrineuse, tantôt muco-albumineusc, tantôt graisseuse.

En résumé, jusqu'à nouvel ordre, il faut admettre comme types distincts :

1" Les bronchites pseudo-membraneuses aiguës, à exsudai fibrineux, relevant

soit de la diphthérie, soit delà pneumonie, soit de causes inconnues (forme pri-

mitive, essentielle)
;

2» Des bronchites pseudo-membraneuses chroniijues, à exsudât variable

(fii)rineux, muco-albumineux, graisseux), épisode contingent au cours d'une

bronchite chronique, simple ou tuberculeuse.

BRONCHITE DES ENFANTS

La bronchite des enfants est aiguë ou chronique.

1. Bronchite aiguë. — La bronchite aiguë est très fréquente chez les en-

fants; elle peut survenir dès le début de la vie. Sa cause la plus habituelle

est le refroidissement.

Elle se manifeste souvent comme affection secondaire, particulièrement dans

la roii/jeole, la coqueluche, la tuljerculose. Toutes les causes de bronchite chez

l'adulte peuvent frapper l'enfant; mais il existe en outre des causes propres à

l'enfance.

Le travail de la dentition s'accompagne souvent d'une infiammation bron-

chi(iuc; il est probable qu'il s'agit là d'une bronchite infectieuse non sp(''cifique

se développant sous l'inHuence d'un trouble nerveux vaso-moteur qui accom-
pagne l'éruption dentaire. Le rôle de la dentition a été nié par Comby et

dernièrement par Kassowitz; cependant, d'une pari, la coïncidence est très

fréquente, et d'autre part, la bronchite devient plus rare lorsque la première

dentition est achevée.

La bronchite aiguë coexiste fréquemment chez l'enfanl avec une ajfeclion

intestinale : avec les dyspepsies gastro-intestinales putrides d'origine alimen-

taire, avec les diarrhées infectieuses. M. Sevcslre, quia mis ces faits en lumière,

pense que le trouble digestif est le phénomène primitif et la bronchite le

|)hénoméne secondaire {bronchites d'oriyine intestinale). On pourrait supposer
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que le trouble de la santé générale engendré par l'auto-intoxication intestinale

retentit sur les bronches et favoi'ise le développement d'une bronchite infec-

tieuse non spécifique. Mais les recherches récentes de M. Lesage (') tendent à

démontrer que le bacterium coli virulent est lui-même l'agent pathogène sur

place de ces complications respiratoires (-).

Le lymphatisme et le rachitisme sont plus souvent des causes de bronchites

chroniques que de bronchites aiguës; nous y reviendrons dans un instant.

Mais Varthrilisme est une des causes prédisposantes les plus remarquables;

chez les fds de goutteux, d'obèses, enfants généralement gras, opulents,

colorés, souvent eczémateux, le moindre refroidissement, les changements de

température brusques produisent ime bronchite aiguë.

On ne peut donner de la bronchite aiguë des enfants une meilleure des-

cription clinique que celle de d'Espine et Picot.

« Forme légère. — La bronchite aiguë n'est souvent qu'un simple rhume
caractérisé par une toux modérée qui s'accompagne de quelques râles dissé-

minés dans le thorax. D'autres fois la maladie est plus accusée ; elle débute par

une toux sèche et un peu douloureuse, qui s'observe principalement au réveil.

Bientôt on entend à l'auscultation un ronclius trachéal ou quelques râles sibi-

lants dans les deux poumons; la respiration est fréquente, elle s'accompagne

d'un stertor, tantôt sec et un peu ronflant, tantôt légèrement humide; le plus

souvent la voix et le cri sont naturels; quelquefois cependant, chez les très

jeunes enfants, le cri est éteint ou voilé, la reprise seule se fait entendre (Ril-

liet et Barthez). La fièvre est, en général, modérée, souvent intermittente, et

s'accompagne d'un peu d'abattement, surtout vers le soir. La maladie reste

stationnaire ou augmente légèrement pendant quelques jours, puis la fièvre

tombe, la toux devient plus grasse et s'accompagne chez les enfants âgés de

plus de cinq a7is, d'une expectoration muqueuse transparente ou verdâtre, qui

cesse bientôt; le rétablissement se fait alors rapidement ("')•

« Forme grave. — Dans quelques cas, surtout dans la première enfance, la

bronchite peut revêtir une certaine gravité ; la maladie débute alors par une

toux violente, très fréquente, fatigante et douloureuse, revenant souvent par

quintes. On observe un mouvement fébrile intense qui redouble le soir; la

température du corps dépasse 58 degrés, le pouls présente J20 à 150 pulsa-

tions; la peau est chaude et sèche, la respiration s'accélère notablement et

s'accompagne d'un peu de dyspnée et d'agitation; les yeux sont rouges et

larmoyants, l'enfant perd l'appétit et, si c'est vm nourrisson, il refuse le sein.

L'auscultation fait entendre dans les deux poumons des râles ronflants et

sibilants très abondants, mêlés quelquefois à du gros râle sous-crépitant qui

prédomine à la base du thorax; le bruit respiratoire entendu à distance a un

(') Lesage, Soc. méd. des hôp., 22 janvier 1802.

(^) Le muguet s'étend quelquefois aux voies respiratoires et produit une bronchite plus

ou moins étendue. M. Schmidt (Zieglers Beitràge :. palh. Anat., VIII, 1, p. 175) a vu sur

cinq cadavres d'enfants une fausse membrane constituée par une abondante végétation de

muguet qui recouvrait les bronches, la trachée et le larynx ; les filaments du champignon
pénétraient profondément dans la muqueuse.

(') Shrack (Ueber Acetonurie und Diaceturie bci Kindern; Jahrb. f. Kinderh., 1889,

vol. XXIV, 1). 415) a trouvé, dans tous les cas de catarrhe bronchique fébrile, de l'acéton-

uric pendant tout le temps de la fièvre; dans le catarrhe apyrétique, on ne trouve pas l'acé-

tonurie.
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timbre sec. Arrivé à ce degré, la bronchite se complique souvent (Wuélectasie

pithnonaire, chez les petits rachitiques surtout, ou bien elle s'étend aux petites

bronches ou aux poumons, et l'enfant succombe à un catarrhe suffocant ou à

une broncho-pneicmonie; enfin, dans quelques cas, il est emporté par des acci-

(lenls cérébraux : il est pris alors d'une agitation suivie de prostration, puis de

convulsions générales, le pouls devient faible, petit, inégal, et la mort arrive

au bout de quchpies heures (Rilliet et Barthez). Le plus souvent cependant la

maladie se termine favorablement après une à trois semaines. »

La chute de la fièvre s'accompagne souvent d'un léger degré de gastro-enté-

rite que les anciens considéraient comme un phénomène critique et que M. .Jac-

coud attribue à la déglutition des crachats. Dans le cours de la forme grave,

le catarrhe gastro-intestinal, les vomissements et la diarrhée sont la règle.

La plupart des auteurs s'accordent à décrire ainsi une forme légère et une

forme grave de la bronchite simple des enfants. IMais ÎNI. Cadet de Gassicourt

fait remarquer avec raison que, dans la forme grave, il s'agit en somme d'une

bronchite capillaire, et que partant on pourrait simplifier la description.

Notons ici, avec Carmichael, qu'en général les symptômes sont plus accusés

et plus graves en apparence chez les enfants bien portants que chez les enfants

maladifs, cachectiques, dont l'afïection prend un caractère subaigu et insi-

dieux.

M. Cadet de Gassicourt a beaucoup insisté sur les phénomènes congestifs qui

compliquent parfois la bronchite la plus légère et en modifient l'expression

clinique. ]3rusquement, l'enfant est pris d'une dyspnée extrême; la température

s'élève à .10 ou 40 degrés; on perçoit en un point quelconque du poumon, le

plus souvent vers les bases, avec un peu de submatité, de l'obscurité du mur-

mure vésiculaire et quelques râles crépitants. On pense aussitôt à une broncho-

pneumonie et on porte un pronostic très sérieux. Or, l'évolution vient détruire

ce diagnostic cl démentir ce pronostic. Tous ces phénomènes disparaissent en

effet en un ou deux jours. Dans ces cas, une analyse clinique minutieuse per-

mettra seule d'éviter une erreur d'interprétation et, en général, il faut se garder

d'affirmer la broncho-pneumonie avant un examen prolongé de un ou deux

jours; celte dernière, toutefois, débute de façon plus insidieuse, la température

s'élève moins vite et moins haut, elle se manifeste toujours après une poussée

de bronchite capillaire et au niveau même du foyer de celle-ci.

Diagnostic. — La bronchite aiguë des enfants est ti'ès difficile à distinguer

de la coqueh(che dans son premier stade ; souvent la marche seule éclairera le

diagnostic. L'ulcération sublinguale qui a été considérée comme caractéris-

tique de la coqueluche a été observée dans la bronchite simple par Comby,
et ne peut servir au diagnostic (').

Il faudra aussi rechercher si la bronchite n'est pas due à la rougeole ou à la

grippe.

La toux nocturne des enfants décrite i)ar lîehrend et Vogel, aifcction mal

connue, mais qu'il faut peut-être ranger dans les névroses, se distingue de la

bronchite parles caractères suivants : elle survient au printemps et à l'automne :

après deux ou trois heures de sommeil, l'enfant s'agite, tousse et pleui'e;

(') Médecine moderne, 1891, n» 24, p. 464.
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pendant deux ou trois heures, il a des quintes de toux analogues à celles de la

coqueluche, mais sans suffocations véritables et sans inspirations bruyantes.

En examinant l'enfant, on ne trouve aucune trace de bronchite, ni d'adéno-

pathie trachéo-bronchique (').

La toux de l'adénopathie trachéo-bronchique est sèche et rauquc; elle survient

par quintes fréquentes; mais il n'y a ni reprises, ni vomissements comme dans

la coqueluche; et d'autres signes, tels que le pseudo-asthme, l'aphonie inter-

mittente, le spasme de la glotte, en décèleront la nature

Mais il ne faut pas oublier que l'adénopathie s'accompagne souvent de véri-

tables bronchites aiguës, récidivant fréquemment, bronchites à gros râles, qui

se développent brusquement, et n'ont d'autres caractères que la fréquence et

la violence de la toux.

L'asthme à forme bronchitique des enfants est quelquefois fort difficile à

distinguer de la bronchite aiguë, et particulièrement de la bronchite capillaire.

Cette forme morbide est insuffisamment décrite par les auteurs, mais on en

retrouve cependant quelques exemples dans les cliniques de Trousseau (^), et

dans le mémoire de Politzer ('). D'après M. L. Guinon (»), voici les caractères

avec lesquels elle se présente. Elle apparaît souvent de très bonne heure,

à 5 ans, 2 ans, 1 an et demi même; parfois on ne retrouve aucun antécédent

asthmatique dans la famille. L'enfant est pris tout à coup, à une heure quel-

conque de la journée, d'une toux fréquente, pénible, quinteuse, et presque en

môme temps de dyspnée; la fièvre est constante; dès le début de l'accès, elle

est très violente, la température atteint 59 degrés; le pouls, chez un enfant

de 5 ans, atteint 160, 170; la face est rouge, vultueuse, les yeux sont larmoyants

et congestionnés; on constate le battement des ailes du nez; les mouvements
respiratoires sont toujours accélérés, contrairement à ce qui s'observe chez

l'adulte; au début de l'accès, l'expiration est longue, pénible, sifflante; mais

au bout de quelques heures dans les accès très violents, de un ou trois jours

dans les autres cas, la respiration est uniformément accélérée, bien qu'elle

reste plus profonde que dans la dyspnée des affections respiratoires aiguës. Il

existe toujours dès la première heure un état saburral des voies digestives,

la langue est sale, couverte d'un enduit blanc javmâtre, la soif est vive, et les

vomissements fréquents. Si l'on ausculte dès le début, on peut constater les

caractères de l'expiration asthmatique; mais rapidement, en quelques heures,

la poitrine se remplit de râles de tous caractères, surtout de râles sous-crépi-

tants fins, dont l'abondance et la finesse sont telles qu'on ne peut se défendre

de l'impression qu'il s'agit d'une bronchite capillaire généralisée; si l'on y joint

la fièvre intense, le tirage costal, l'abattement de l'enfant qui reste inerte dans

son lit, on comprend combien l'erreur est facile et comment Trousseau a pu

la commettre.

Cependant, après 5 ou 4 jours de cet état, la fièvre et la dyspnée diminuent,

(') GiNTRAC, Article Bronchite; Dictionnaire de Juccond, et G. Sée, Méd. mod., 1890,

1). 915.

(-) G. SÉE, Méd. moderne, 1890, p. 915.

(') Trousseau, Clin. méd. de l'Ilôtel-Dien, vol. II, p. 464, 7' édition, 1885.

(*) Politzer, Ueber Asthma broncliialc, Bronchienkrampf im Kindcsalter; Jahrb. f. Kin-

derh., vol. III, 1870.

(^) Communication orale.
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les râles deviennent plus rares et plus gros, l'appétit reparaît et l'enfant ne

conserve que des signes de bronchite qui s'exaspèrent un peu le soir et pendant

la nuit; souvent la convalescence est interrompue par des poussées conges-

tives (dyspnée, fièvre, malaise, respiration souf'nanle en quelque point de la

poitrine); ces congestions ont révolution indiquée par M. Cadet de Gassicourl

dans la bronchite aiguë simple.

Enfin, il faut toujours penser, surtout si la bronchite est tenace et si l'état

général est peu satisfaisant, au développement possible de la tuberculose.

Pronostic. — La Ijronchile aiguë des enfants est ordinairement bénigne;

cependant il ne faut pas oublier qu'elle peut entraîner la mort soit par bron-

chite capillaire, soit par accidents cérébraux. Aussi doit-elle être traitée, dès le

début, avec une grande vigueur, car on ne peut prévoir l'évolution qu'elle

suivra.

Traitement. — Tout enfant atteint de bronchite doit garder la chambre, et

vivre dans une atmosphère chaude (10 à 18 degrés). Dans la forme légère, une

potion avec 5 à 8 gouttes de teinture de belladone ou d'aconit, des frictions

sur le thorax avec le liniment térébcnthiné du Codex, constituent des moyens

suffisants.

Dans la forme grave au début, on administrera soit du sulfate de quinine,

soit de l'antipyrine. Chez les très jeunes enfants, ces remèdes peuvent être

administrés en lavement, ou en pommade (frictions dans les aisselles avec une

pommade au chlorhydrate de quinine). Puis on usera des révulsifs; les cata-

plasmes sinapisés alterneront avec les frictions au liniment lérébenthiné. Si

cela est nécessaire, on mettra en œuvre la médication expectorante : ipéca,

kermès, acétate ou benzoate d'ammoniaque. Jurasz a préconisé les propriétés

expectorantes de l'apomorphine, à la dose de 1 centigramme par jour pour la

première année, de 2 centigrammes pour un enfant de trois ans, et 5 centigram-

mes à partir de cinq ou six ans. D'Espine et Picot se sont bien trouvés de ce

médicament dans les Irachéo-bronchites à toux spasmodique, sufl'ocantes.

Quand la fièvre était peu marquée, ils n'ont jamais dépassé par jour la dose

de à 5 milligrammes de chlorhydrate d'apomorphine dans les deux premières

années, et de 1 centigramme chez les enfants plus âgés.

Quand les enfants ont dépasse l'âge de cinq ans, on pourra, si cela est néces-

saire, administrer les stupéfiants à faibles doses.

La caféine, en injections sous-cutanées, à la dose quotidienne de > centi-

grammes donnés en plusieurs fois, chez un enfant d'un an, rend de grands ser-

vices lorsque la bronchite menace d'envahir les rameaux capillaires.

IL Bronchite chronique des enfants. — La bronchite chronique des

enfants a été i'olijel d'un iuqiortant mémoire de M. Comby('). Nous le pren-

drons pour guide dans cet exposé.

Etiolofjie. — La bronchite clu'onique peut s'observer aussi bien chez les

enfants au-dessous d'un an que chez des enfants de dix ans.

Elle succède souvent à une bronchite aiguë (bronchite a frigore, bronchite de

la coqueluche, de la rougeole).

Mais la bronchite ne passe à l'état chronique que lorsque l'enfant est prédis-

(') Archiuex générales de médecine, 188(3.
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posé par certaines conditions particulières. La chronicité dépend souvent de

ce que les enfants sont épuisés par la mauvaise alimentation, et la misère, par

Vathrepsie, la syphilis liéréditaire.

Pour beaucoup d'auteurs et pour M. Comby en particulier, la vraie raison

du passage à l'état chronique d'une bronchite infantile réside dans la scrofule

ou le lympliatisme. La plupart des enfants qui en sont atteints sont scrofuleux,

lymphatiques, ou proviennent de parents scrofuleux ou tuberculeux. Mais il

faut s'entendre sur le mot lympliatisme et sur le mot scrofule. On est d'accord

pour reconnaître que ce qui faisait la belle part de l'ancienne scrofule doit

rentrer dans la tuberculose et que le reste appartient au lymphatisme. En ce

qui concerne le lymphatisme, M. Le Gendre remarque que, souvent, les enfants

lymphatiques deviennent plus tard des neuro-arthritiques ('). Nous acceptons

pleinement cette manière de voir. Et comme le neuro-arthritisme est la cause

la plus ordinaire de la bronchite chronique simple de l'adulte, on voit l'unité

étiologique de la bronchite chronique quel que soit l'âge du sujet.

D'autres états morbides peuvent encore favoriser le développement d'une

bronchite chez l'enfant. Ainsi, dans le rachitisme, la bronchite est extrêmement

fréquente, ce que M. Comby attribue à la dilatation de lestomac concomitante

On sait aussi que Vasthme peut exister chez les enfants et que celte précocité

s'observe surtout chez les descendants d'asthmatiques (Trousseau). On pourra

donc observer chez l'enfant la bronchite asthmatique chronique.

Les lésions naso-pharyngées chroniques (coryza chronique, hypertrophie des

cornets, végétations adénoïdes) sont fréquentes chez les enfants atteints de

bronchite; peut-être ces lésions contribuent-elles dans une certaine mesure à

entretenir la chronicité de la bronchite.

On a signalé des bronchites répétées chez les enfants qui ont guéri de la

trachéotomie.

On a enfin accusé la présence des vers dans Vintestin d'entretenir la bronchite

des enfants.

Symptômes et traitement. — Les enfants atteints de bronchite chronique

présentent peu d'altérations de l'état général; ils n'ont point de fièvre, et pré-

sentent ce double faciès à la fois floride et cachectique que M. Comby consi-

dère comme le propre du lymphatisme.

La toux est fréquente; elle procède par quintes; mais elle n'est coquelu-

choïde que chez les enfants qui ont eu une coqueluche ou qui ont de l'adéno-

pathie trachéo-bronchique. Les sujets très jeunes n'expectorent pas, ils déglu-

tissent leurs crachats
;
après quatre ou cinq ans, il arrive parfois qu'ils rendent

une expectoration muco-purulente.

Les signes physiques sont ceux d'une bronchite simple généralisée : sonorité

et vibrations thoraciques normales ; râles ronflants, sibilants et sous-crépitants

disséminés irrégulièrement. A côté du type mixte dans lequel on entend tous

ces râles, il y a des cas où ils sont isolés, d'où les formes de bronchites ron-

flantes, sibilantes, crépitantes, dans l'ordre de gravité croissante.

On constate quelquefois les signes de l'emphysème pulmonaire : distension

(') M. G, Sée dit, de son côté, que tous les enfants ont le tenipérament lymphatique, quitte

à le perdre plus tard.
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des parois tlioraciques, sonorité exagérée, respiration ultra-puérile (liilliet et

Barthez) ; mais cet emphysème n'est pas définitif; à moins que Tentant ne soit

rachitique, il disparaît avec la bronchite qui l'a engendré.

La durée de la maladie est longue, les récidives ne sont pas rares; la bron-

chite chronique infantile subit aisément l'influence des variations atmosphé-

riques; elle s'amende par la chaleur, elle s'aggrave par le froid et l'humidité.

Le diagnostic est facile ; il faut pourtant songer à la possibilité d'une tu-

berculose pulmonaire , d'une adénopathic bronchique. Les bronchitiques

tuberculeux, outre les signes locaux d'infiltration tuberculeuse des poumons,

présentent une pâleur et une bouffissure spéciales qui font défaut dans les

bronchites d'autre origine; ils ont aussi cette induration sans hypertrophie des

ganglions superficiels du corps qui a été décrite par ÎNOL Legroux et Mirinescu.

hç pronostic n'est pas très grave si les enfants vivent dans un milieu sain, à

l'abri de la contagion. Il ne faut pas que les enfants atteints de bronchite

chronique soient exposés à contracter la rougeole, la coqueluche, la tuber-

culose, la diphthérie. Voilà pourquoi, dit i\L Comby, il convient de les tenir

éloignés des hôpitaux où ils trouveraient une mort presque certaine.

Comme traitoneitt, M. Comby conseille d'attaquer d'abord la bronchite, à

l'aide de vomitifs et de révulsifs et de modifier l'état général, à l'aide d'une

bonne hygiène, d'un régime tonique et reconstituant, et surtout de Ylitillc de

foie de iiiorue qu'on prescrira à doses massives.

La bronchite pxeudo-meinbi'aneuse chronique peut s'observer chez les enfants

(P. Lucas-Championnière), particulièrement chez les enfants chétifs ou atteints

de phtisie. D'Espine et Picot en ont o])servé un cas chez un enfant de IT) ans,

emphysémateux et asthmaticiue.

Steiner a décrit chez les enfants une variété de bronchite chronique, sous le

nom de bronchite catarrhale sèche. Cette affection grave, souvent mortelle, ne

serait, d'après D'Espine et Picot, qu'une forme de la tuberculose des ganglions

bronchiques.

X

BRONCHITE DES VIEILLARDS

La bronchite aiguë des vieillards est habituellement la conséquence d'un

refroidissement. Elle présente une caractéristi({ue : l'extrême facilité avec

laquelle elle passe à l'état chronique; et un danger : la bronchite capillaire.

La broncfiile chronique est très fréquente chez le vieillard. Elle succède à

des atteintes répétées de bronchite aiguë, à des rhumes négligés qui passent

à l'état chronique en raison de l'insuffisance du cœur ou du rein. Les bron-

chites chroniques des vieillards sont presque toujours des bronchites cardiaques

ou des bronchites albuminuriques.

Elles se compliquent hâtivement d'emphysème. La bronchite chroni(jue,

assoicée à l'emphysème, est une forme morljide habituelle dans la vieillesse.

L'emphysème se produit par les elï'orts de toux ([ui parviennent très aisément

à rompre les fibres élasti(jues des parois alvéolaires, prol^ablement parce que.
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SOUS l'influence de la sénilité, ces fibres acquièrent une fragilité toute particu-

lière.

Chez un vieillard atteint de bronchite, le pronostic et le traitement dépen-

dent des résultats fournis par l'auscultation du cœur et l'examen des urines.

(Voyez : Traitement des bronchites cardiaques et albuminuriques.)

CHAPITRE m
ÉTATS MORBIDES QUI SONT SOUVENT DES COMPLICATIONS

OU DES SUITES DE LA BRONCHITE

I

BRONCHITE CAPILLAIRE (')

La bronchite capillaire, inflammation aiguë de la muqueuse qui tapisse les

dernières ramifications bronchiques, a-t-elle une existence indépendante de la

broncho-pneumonie, et mérite-t-elle une description à part? C'est une question

que nous allons chercher à résoudre par une courte discussion historique.

La bronchite capillaire, vaguement décrite autrefois sous le nom de peu-

meunonia notha, fut bien isolée par Laènnec. Sous le nom de catarrhe suffo-

cant, Laënnec décrivit une bronchite grave en raison de sa généralisation à

tous les tuyaux bronchiques. Andral précisa mieux et montra que la gravité

du mal résulte surtout de l'extension du processus aux petites bronches, ce

qui supprime l'hématose et entraîne l'asphyxie.

Mais on remarqua que, dans la bronchite capillaire, le parenchyme pulmo-

naire est rarement indemne. En 1825, Léger décrivait, comme une lésion habi-

tuelle du poumon dans le catarrhe suffocant, la splcnisation que Berton, en

1828, appela pnewno)iie lobulaire.

En 18r)2 et 1855, .Tœrg note comme conséquence ordinaire de la bronchite

capillaire une nouvelle altération du parenchyme, Yétat fœtal du poumon ou

atélectasie.

A partir de cette époque, on discute longuement sur la question de savoir si

ces lésions du parenchyme du poumon, communément observées dans la

bronchite capillaire, sont d'origine mécanique ou d'origine inflammatoii'e.

Il est bien établi aujourd'hui, par les travaux de Lebert, Traube, Vulpian,

Damaschino, Charcot, Balzer et Joffroy, que la splénisation et les noyaux de

broncho-pneumonie (nodule péribronchique de Charcot) sont d'origine phlegma-

sique, et résultent de la propagation du processus phlegmasique des bronches

au parenchyme pulmonaire, propagation qui se fait en surface (splénisation,

(') GiNTRAC, Nouveau Dictionnaire de méd. et de chir. pratiques, t. V. — Blaciiez, Diction-

naire encyclopédique, t. II, I™ série. — Cadet de Gassicourt, Traité clinique des maladies

de renfancc, t. I, Paris, 1880.
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pneumonie épitlicliale), ou en profondeiu* (nodule péribronchique). Les liens

qui unissent la bronchite capillaire à la broncho-pneumonie sont donc très

étroits, el, dans la grande majorité des cas, les deux affections coexistent et

se confondent.

Mais, d'autre part, il est certain que l'atélcclasie et l'emphysème pulmonaire

sont des lésions d'origine mécanique, dues uniquement à l'obstruction des

petites bronches (Fauvel, Legendre ot Bailly, Hardy et Béhier).

Voici maintenant comment on peut concevoir l'existence indépendante de la

bronchite capillaire. Dans certains cas, l'inflammation se propage d'emblée à

tout l'arbre bronchique. Les ramuscules terminaux des bronches sont presque

tous frappés simultanément. Alors, la maladie évolue si vite que les lésions

inllammatoires du parenchyme pulmonaire n'ont pas le temps de se dévelop-

per; il ne se produit que des lésions mécaniques (atélectasie et emphysème).

La caractéristique clinique de la bronchite capillaire, c'est qu'elle est une

aiïcciion sumigiië, suffocante, dévolution très rapide ; en quatre ou cinq jours, la

maladie est terminée dans un sens favorable ou défavorable.

La bronchite capillaire mérite donc d'être conservée dans le cadre nosolo-

gique ('). Mais, comme les questions qui s'y rattachent seront traitées en détail

à l'article broncho-pneumonie, nous ne ferons qu'indiquer ici les principales

particularités de son histoire.

Étiologie. — La bronchite capillaire n'a pas de causes efficientes spéciales;

elle peut se développer dans le cours de toutes les bronchites aiguës ou chro-

niques; elle résulte de l'extension de la phlegmasie aux petites bronches.

Les maladies qui se compliquent de préférence de bronchite capillaire

sont, par ordre de fréquence, la rougeole, la coqueluche, la grippe, la fièvre

typhoïde. Dans la phtisie pulmonaire, une bronchite capillaire à pneumocoques

peut entrauicr rapidement la mort par asphyxie (Ménétrier et Duflocq).

Certaines conditions favorisent l'extension du catarrhe aux petites bronches:

1" L'enfance, dans les cinq premières années de la vie, y est très exposée. A
cet âge, la rougeole et la coqueluche sont fréquentes. De plus, les enfants ne

crachent pas ; la stase des sécrétions favorise l'extension du processus aux

petites bronches. Les enfants rachitiques y sont très sujets en i-aison des

déformations thoraciques.

"2" La vieillesse est aussi très exposée à la bronchite capillaire; les altérations

cardio-vasculaires, le défaut d'expectoration, l'adynamie, le décubitus dorsal

prolongé, favorisent chez les vieillards l'extension de la bronchite aux fines

ramifications.

7>" Le froid, Yadijnnmie, le décubitus dorsal prolongé, sont des causes favori-

santes non douteuses.

La bronchite capillaire peut être épidémique : alors elle frappe, soit les

enfants hospitalisés, soit les jeunes soldats (épidémie de Nantes, en i(SiU,

racontée par Mahot, Marcé, Bonamy et Malherbe). Dans ces cas, la maladie frap-

perait primitivement les petites bronches et ne succéderait pas à un état catar-

(') Le nom lui-même de la malarlio est excellent et doit èlic conservé. Bronchite ca])il-

laire veut dire inllammation des bronches les plus ténues, de celles qui présentent, connue
les tubes caj)illaires étudiés en physique, des |)hénoniènes de capillarité qui expliquent

rextrènie l'acilitc avec laquelle elles s'obstruent.

TRAITÉ DE MÉDECINE. — IV. 25
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rhal des grosses bronches, fait qui devrait écarter l'idée naguère admise que

les bronchites capillaires épidémiques sont grippales ou morbilleuses. Il est

probable qu'il s'agit ici d'une maladie infectieuse particulière, contagieuse, et

due peut-être au développement du streptocoque pyogène (Mosny) (').

Anatomie pathologique. — La bronchite capillaire, disent Cornil et Ran-

vier, doit être étudiée : 1" dans les bronches qui ont plus de 1 millimètre de

diamètre et qui sont pourvues d'une tunique musculaire et de glandes ;
2" dans

les bronches intralobulaires ;
3° dans les bronches acineuses.

Dans tous les cas, l'inflammation est toujours intense et franchement suppu-

ra tive.

1" Dans les petites bronches d'un diamètre supérieur à 1 millimètre, la

muqueuse est tuméfiée; sa surface est rouge et recouverte de muco-pus. Les

bronches de 1 à o millimètres sont sou-

vent dilatées et remplies de pus; leurs

plis longitudinaux sont effacés, et le

tuyau bronchique semble plus rigide qu'à

l'état normal. Dans le liquide qui baigne

ces cavités, on trouve une grande quan-

tité d'éléments lymphatiques mélangés

à des cellules cylindriques desquamées.

Dans la muqueuse, on voit des cellules

lymphatiques soulever la couche épithé-

liale, s'interposer entre ses éléments et

s'accumuler dans la couche conjonctive

profonde. La couche de cellules cylin-

driques à cils vibratiles est irrégulière,

et manque par places. L'infiltration em-

bryonnaire peut gagner la couche mus-

culaire et la détruire, ce qui est la cause

de la dilatation des bronches. Les vais-

seaux sont gorgés de sang.

2" Dans les bronches intra-lobulaires, dont le calibre est inférieur à 1 milli-

mètre, il n'existe pas de plaques cartilagineuses et la tunique musculaire ne

forme pas une couche complète. Lorsqu'elles sont enflammées, ces bronches

sont remplies de cellules lymphatiques, au milieu desquelles il y â quelques

cellules cylindriques. La couche épithéliale est ordinairement conservée; le tissu

conjonctif de la paroi est infiltré de cellules rondes, qui s'accumulent surtout

autour de l'artériole pulmonaire qui accompagne la bronche, et cette infiltra-

tion tend à gagner les alvéoles pulmonaires contigus (nodule péribronchique).

3° Les bronches acineuses se comportent, dans l'inflammation, comme les

alvéoles pulmonaires, et leurs altérations doivent être étudiées avec la broncho-

pneumonie.

Lésions mécaniques du poumon. — Le petit volume des bronches malades,

l'intensité du processus inflammatoire, l'abondance de la sécrétion, expliquent

comment la bronchite capillaire oblitère rapidement les petits rameaux aéri-

FiG. 5. — Lésions de la bronchite capillaire

(d'après Bard).

b. Bouchon de muco-pus oblitérant la bron-

chiole.— e. Vestige de l'épithélium desquamé.
— g. Parois bronchiques infiltrées de cellules

rondes.— c. Cartilage bronchique.— a. Alvéoles
voisins.— ti. Vaisseau adjacent à la bronchiole.

(') La bactériologie de la bronchite capillaire est probablement la même que celle de la

broncho-pneumonie étudiée dans ce volume par M. Netter.
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fores et empêche l'air de pénétrer dans les alvéoles ('). Aussi l'asphyxie est la

règle dans celte affection, et à l'autopsie on peut rencontrer toutes les altéra-

tions qui appartiennent à Tanhématosie.

Mais, de plus, l'obstruction des bronches se traduit par deux lésions d'ori-

gine mécanique : Yatélectasic et Veniphysème.

Votéleclasie (Jœrg), encore appelée état fœtal du poumon (Legendre et Bailly,

Rilliet et Barthez), collapsus ou affaissement jnilmonaire, est l'état du poumon

dans lequel les alvéolves pulmonaires sont privés d'air. Les parties atélecta-

siées ressemblent au poumon d'un fœtus qui n'a pas respiré; elles se montrent

sous forme de plaques, plus ou moins étendues, légèrement déprimées, flasques,

charnues, de couleur rouge violacé, })lus denses que l'eau, ne crépitant plus,

et revenant à l'état normal jwr linsvfItalien. Sur une coupe, elles apparaissent

rouges, foncées, lisses, et ne donnent qu'une faible quantité de liquide à la

pression. L'affaissement pulmonaire s'observe surtout à la périphérie des pou-

mons, au bord postérieur, au bord antérieur, aux lobes moyens et inférieurs.

Au microscope, on voit que, dans les parties atélcctasiées, les alvéoles sont

aplatis et les capillaires gorgés de sang; les cellules épithéliales du poumon
sont globuleuses, granuleuses, avec de gros noyaux; la cavité alvéolaire ren-

ferme une petite quantité de liquide albumineux non fdjrineux (Damaschino),

avec des cellules lymphatiques et des hématies.

Comment l'oblitération des bronchioles entraîne-t-elle l'étal fœtal? Trois opi-

nions ont été émises à ce sujet :

1" La première a été soutenue par (lairdner. Un bouchon de mucus existe

dans une petite bronche; l'inspiration le repousse vers les alvéoles; il ]>ouchc

une bronche plus petite et l'air ne pénètre pas; pendant l'expiration, l'air le

refoule vers l'extérieur, et, le faisant progresser dans un conduit plus large,

peut s'échapper. Les alvéoles se vident ainsi peu à peu, par une sorte de mé-

canisme de soupape, et il en résulte une aléleclasie complète du lobule corres-

pondant à la bronche oblitérée.

"1" Virchow, Fuchs, Ziemssen et Grancher pensent que l'alvéole ne recevant

plus d'air, au lieu de le restituer, le résorbe peu à peu.

5" M. Charcot et ses élèves admettent que l'atélectasie n'est pas vme lésion

purement mécanique, mais qu'elle représente une véritable pneumonie épithé-

liale. Dans cette hypothèse, l'atélectasie doit être assimilée à la splénisation.

Cette assimilation avait déjà été acceptée par Legendre et lîailly. Mais tandis

que MM. Charcot et Joffroy admettent la nature inilammatoire de l'atélectasie

et de la splénisation, Legendre et Bailly croyaient à l'origine mécanique des

deux processus.

L'empliyséme ré.s«cit/a/Ve s'observe fréquemment dans le catarrhe suffocant; il

siège dans les régions supéro-antérieures ; il résulte de la déchirure des fibres

élastiques du poumon sous l'influence de la toux et de la dyspnée. On peut
constater aussi de l'emphysème interlobulaire et de Tcmphysème sous-pleural.

Eniin, la congestion jndinonairc, souvent très marquée, s'observe constam-
ment dans la bronchite capillaire.

(•) ZiemssiMi lail jouor un rùlc tout particulier à la disparition de répilhélium vibratile
détruit par l'inllammation; l'absence des cils de cet épitbéiiuui arrêterait le cheaiinement
des mucosilé.s vers les gros troncs et favoriserait l'oljlitération des broncbioles.
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Symptômes.— Au point de vue clinique, la bronchite capillaire est carac-

térisée par l'inicnsité des phénomènes asphyxiques et la rapidité de l'évolution.

C'est la forme suffocante suraiguë de la broncho-pneumonie de certains auteurs

(Rilliet et Barthez).

Chez un enfant qui a la rougeole ou la coqueluche ('), chez un adulte atteint

par la grippe, chez un vieillard sujet à des bronchites, on voit survenir brus-

quement ou peu à peu une dyspnée qui s'accroît rapidement. Chez l'enfant, le

nombre des respirations atteint bientôt 80 par minute. Les ailes du nez se

dilatent et sont animées d'un battement rapide
;
Tinspiration est énergique ; elle

est comme convulsive et s'accompagne d'un râle trachéal qui diminue par

l'expectoration. Bientôt le malade ne peut plvis rester couché; il se met sur

son séant, le corps ployé en avant.

La toux est fréquente et survient par secousses brèves et déchirantes; la pa-

role est haletante et saccadée. La toux expulse un mucus épais, non aéré, vis-

queux, nageant dans une écume souvent striée de sang. L'expectoration est

nulle chez les jeunes enfants.

Si l'on examine la poitrine, on constate qu'aux râles sonores et humides des

grosses bronches s'ajoutent des râles sous-crépitants fins, surtout marqués dans

les régions postéro-inférieures, avec une diminution du murmure vésiculaire

et une légère submatité. Le mélange des divers râles est tout à fait remarquable,

et Récamier disait qu'on entend dans ces cas un véritable bruit de tempête.

C'est alors que les râles sont appréciables au toucher (râles palpables), comme
Laënnec l'a indiqué. L'oreille ne perçoit pas de véritable souffle; il ne faut pas,

chez les enfants, se laisser tromper par ces pseudo-souffles qu'on entend si fré-

quemment à la racine des bronches et dans les fosses sus-épineuses.

La fièvre est vive surtout dans la soirée; la peau est sèche et bridante; la

soif intense; le pouls bat 120 à 180; les yeux sont brillants et hagards. L'agi-

tation est très grande; elle augmente le soir avec la fièvre. Quand la dyspnée

est considérable, elle s'accompagne d'une angoisse inexprimable, parfois de

délire. L'assoupissement, au contraire, prédomine chez les très jeunes.enfants,

qui restent couchés svu' le dos, la tête enfoncée dans les oreillers, et arrivent

plus vite que les autres à la période asphyxique (Picot et D'Espine).

Pendant cette évolution, on voit se produire peu à peu des symptômes qui

dénotent les progrès de Yasphyxie. La figure, d'abord rouge et injectée, prend

bientôt une teinte pâle, avec laquelle contraste l'injection violacée des lèvres;

la toux faiblit et n'expulse que de rares mucosités; la i-espiration s'accélère

encore et devient stertoreuse. Vers le troisième jour environ., tous les phéno-

mènes caractéristiques de l'asphyxie ont fait leur apparition : les lèvres sont

cyanosées, les yeux injectés et ecchymosés; les extrémités sont froides et vio-

lacées; la peau est couverte d'une sueur visqueuse; le pouls est petit et très

fréquent. Enfin le malade tombe dans un coma, entrecoupé parfois de convul-

sions, et la mort survient du cinrjuième au huitièmejour.

(') C'est dans le jour qui précède l'exanthème que la bronchite capillaire se déclare de

préférence dans la rougeole. Au moment où les taches apparaissent elle est à son maximum.
Quand elle est violente et que la dyspnée est menaçante, l'éruption se fait ordinairement

mal, comme si la fluxion bronchique faisait tort à l'éruption cutanée (Blachez).

Dans la coqueluche, quand la bronchite capillaire se déclare, les quintes se rapprochent

et deviennent plus violcntes.^Dans leur intervalle, l'enfant ne jouit pas de ce repos pendant
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Dans les cas, assez rares, où la giiérison s'opère, la toux devient énergique

et fréquente, le pouls se relève, la dyspnée diminue et la bronchite capillaire

a disparu dans l'espace de huit à dix jours (Rilliet et Barthez).

Ce tableau clinique est à peu près invariable chez l'enfant; mais chez le

rieiUard, dont toutes les réactions sont amoindries, on peut ne constater ni

dyspnée, ni frissons, ni douleur thoracique; la toux est faible; c'est l'adyuamie

et l'asphyxie qui attirent l'attention; la langue est noire et sèche; le malade

est cyanose, abattu, hébété ou délirant. A l'auscullation on ne perroit presque

plus de murmure vésiculaire, et l'on entend, dans la presque totalité des deux

poumons, des râles sous-crépitants fins. La bronchite capillaire du vieillard

est ])res(iue toujours mortelle.

Diagnostic. — La dyspnée, les signes fournis par l'auscultation, l'examen

de la température, les signes de l'asphyxie, ne permettront pas de confondre

la bronchite capillaire avec une broncJnle simple généralisée. Rappelons à ce

propos le signe indiqué par Graves : toutes les fois qu'on entend sous l'oreille

ou sous le stéthoscope, c'est-à-dire dans un espace très restreint, un très grand

nombre de râles, on peut affirmer que les bronches capillaires sont prises, car,

dans une si petite étendue, les grosses I^ronches ne peuvent être assez nom-

breuses pour produire des bruits aussi multiples.

La rapidité des phénomènes asphyxiques, la difl'usion des râles, le défaut

des signes physiques de la condensation pulmonaire, permettront de penser

(ju'il s'agit d'une bronchite capillaire et non d'une bronclw-pneumonie ou d'une

imeumonie.

Certaines formes de bronchites albiirninnriqnes ressemblent beaucoup à la

bronchite capillaire; on les distinguera par l'examen des urines.

Nous avons déjà montré, en étudiant la bronchite des enfants, comment on

pouvait distinguer de la bronchite capillaire Yasthme à forme bronchitique de

lenfance.

Mais c'est surtout avec la plitisie aiguë que la confusion est facile. Il existe

au moins deux modalités de la tuberculose pulmonaire qui peuvent être con-

fondues avec la bronchite capillaire.

D'abord, la phtisie aiguë peut se présenter sous la forme d'une véritable

bronchite capillaire. Si l'affection est primitive, si elle ne succède pas à une

tuberculose reconnue, ni les signes physiques, ni les signes fonctionnels ne

pourront indiquer son origine; c'est en fouillant les antécédents du malade,

c'est en constatant un symptôme spécial, tel qu'une anasarque sans allnuiiinurie,

que l'on pourra établir le diagnostic. Lorsque la bronchite capillaire survient

chez un tuberculeux chronique avéré, elle n'indique pas toujours une poussée

de granulie : MM. Duflocq et Ménétrier ont montré qu'elle pouvait être causée
par des pneumocoques. Il est vrai que, dans ce cas, le diagnostic n'a pas un
très grand intérêt pratique.

Il existe une seconde forme de la granulie qUi peut encore induire en erreur :

c'est la forme suffocante, Vasphyxie tuberculeuse aiguë de Graves, dans laquelle

le malade succombe avec des signes stéthoscopiques presque nuls. Ici le dia-

Icquel il pouvait se remettre de sa fatigue. L'oppression apparaît et s'accroit: et la quinte
caractéristique finit par disparaître sous l'influence de la lièvre et de l'asphyxie {.tpasmos
solvit febris accidem).
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gnostic est cependant plus facile. Dans la bronchite capillaire, on trouve un

rapport entre la gravité des phénomènes généraux et les signes que fournit

l'examen de la poitrine ; dans la granulie à forme suffocante, la dyspnée est

intense, la toux est incessante, l'anxiété extrême, la cyanose très marquée; mais

quand on ausculte, à peine trouve-t-on dans le poumon quelques râles dissé-

minés qui ne peuvent en aucune façon rendre compte des symptômes généraux.

Dans beaucoup de cas, le diagnostic de la tuberculose aiguë et de la bron-

chite capillaire n'est possible que par la recherche des bacilles dans les crachats.

Traitement. — Voici les règles tracées par M. Jules Simon pour traiter la

bronchite capillaire des enfants.

Dès qu'on soupçonne le développement de la maladie, on doit mettre l'enfant

au lit et lui envelopper les jambes avec de la ouate et du taffetas gommé, en

i^ccommandant de ne pas changer ces botter plus de deux fois par jour; on

appliquera de larges sinapismes et au besoin des ventouses sèches en avant et

en arrière de la poitrine. On administrera toutes les heures une cuillerée à

café de la potion suivante à la fois calmante et stimulante :

Acétate d'ammoniaque 0«s50 à 1 gramme.
Sirop de codéine 10 à 50 grammes, suivant l'âge.

Alcoolature de racines d'aconit. . 15 gouttes.

Potion gommeuse 100 grammes.

Si le cas est grave, bain tiède, sinapisé, de cinq minutes, après lequel le

petit malade sera roulé dans une couverture et remis au lit.

On pourra administrer un vomitif; mais on ne le renouvellera pas pour

éviter de déprimer l'enfant.

La maladie étant confirmée, on applique un vésicatoire qu'on laisse trois

heures seulement, au point où l'auscultation décèle le maximum des lésions. Au

bout de trois heures, le vésicatoire est remplacé par un cataplasme de fécule de

pomme de terre et pansé avec de la vaseline boriquée et beaucoup de ouate. On

pourra renouveler le vésicatoire après deux jours.

Contre l'abattement, café ou Champagne avec de l'eau, ou bien alcool

(20 grammes à 50 grammes d'eau-de-vie suivant l'âge). Si le malade a du délire,

on donnera un lavement avec :

Chloral 1 gramme.
Teinture de musc 20 gouttes.

Teinture de valériane 20 —
Jaune d'œuf N° 1.

Eau 150 grammes.

Afin de régulariser la circulation et d'abaisser la température, on peut admi-

nistrer chaque matin 15 centigrammes de sulfate de quinine dans un peu de

café ou en grains de 1 centigramme dissimulés dans de la confiture.

M. Jules Simon proscrit l'usage des préparations antimoniales.

Contre l'oligurie, conséquence de l'asphyxie et cause d'aggravation des

lésions bronchiques, on donnera la digitale sous forme de poudre de feudles

(J5 centigrammes chez un enfant de o ans, 25 centigrammes pour un enfant de

5 à 6 ans, en macération, la dose totale étant prise en trois fois). Des ventouses

sèches ou des cataplasmes sinapisés seront appliqués sur la région lombaire.

La chambre devra être bien aérée et avoir une température de 48 à 20 degrés.
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Convalescent, le petit malade devra être soigneusement surveillé, car il lui

reste souvent de l'emphysème, de la congestion des bases, de l'adénopathie

Irachëo-bronchique et un état plus ou moins mauvais du tube digestif.

Chez Vachilte, on s'inspirera des mêmes règles de ti'ailement que pour l'en-

fant. Pour dégager les bronches encombrées, on pourra user de l'apomorphine

et employer la formule suivante due à Rossbach :

Une cuillerée à soupe toutes les deux ou trois heures.

Chez le vieillard, on doit d'abord proscrire toute médication déprimante, et

n'user que de la révulsion et des stimulants (acétate d'ammoniaque, éther,

alcool, café).

La fétidité de l'expectoration et de l'haleine n'est pas le propre de la gangrène

pulmonaire. Elle peut s'observer, à titre de plténomène passager, au cours de

toute bronchite chronique de quelque nature qu'elle soit; elle est due alors à

la décomposition putride des produits sécrétés par les bronches ; dans ces cas

elle ne dure guère que quelques jours. D'autres fois, la fétidité indique une

gangrène de la muqueuse bronchique, et, dès lors, elle eut persistante et souvent

associée à un état général grave (').

Sommairement indiquée par Lacnnec(-), la gangrène des bronches a été bien

étudiée par Briquet sous le nom de r/aiigrène des extrémités bronchiques dila-

tées{'). En 1850, Dittrich fait connaître les bouchons mycosiques qu'on observe

dans les crachats des sujets atteints de cette affection. Lasègue, en 1857, la

décritsous le nom de gangrène curable des poumons i^*), et Traube (185o et 1861)

sous le nom de bronchite fétide. Depuis elle a été bien étudiée par M. Lance-

reaux(') et par M. Rendu (").

Étiologie. — La gangrène des bronches est toujours une affection secon-

daire. Elle ne se développe que si les bronches sont préalablement altérées par

une bronchite aiguë ou chronique, par la dilatation des bronches, par la phtisie;

c'est en effet à la suite de ces maladies qu'on l'observe le plus communément.
11 est probable que les bactéries de la putréfaction ne peuvent se fixer et végéter

sur les bronches que si l'épithélium bronchique est déjà altéré.

(') Je laisse de cùlé ici la mauvaise odcui- de Vozcne tmcliéal, qui est une odeur sui genc-
ris, cl facile à reconnaître. (Voyez Trachéite, p. 323).

(-) Laënnf.c, Édition de la Faculté, p. 290.

(^) BniQUET, Archives gén. de OT«l,18il.
('') Laslgue, Études médicales, t. II.

("') Lancereaux, Clinique médicale de la Pitié, 3= série, 1890.

Rendu, Clinique médicale, 1890. — Voyez aussi les thèses de Paris suivantes: Geslin.
18C9; Paugon, 1879; Liandier, 1885; Dieudonné, 1888; Moitier, 1891. — Straus, article Gan-
grène PULMONAIRE du Dict. de Jaccoud. — Barié, Id. du Dict. de Dechamhre. — Eichhorst.
Path. iiil., traduction IVançaisc, t. I. p. 519.— StrC.mpell, Palli. i>il.. Irad. française, t. I,p. 217.

Chlorhydrate de niorijliine

Chlorhydrate d"aponioi])hine . . . .

Acide chlorhydri(|ue dilué

Eau distillée 150 grammes.

0«%03

O^sOÔ

X gouttes.

II
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On n'a pas encore déterminé d'une manière précise quels sont les microbes

qui interviennent dans la gangrène des bronches. Dans une observation de

Rosenslein, une jeune fille, après avoir respiré auprès d'une malade atteinte de

muguet, fut atteinte de bronchite putride qui fut attribuée à Voïdiura albicans.

Canali a décrit vme bronchite putride à la suite d'actinomycose des bronches.

Leyden et Jaffé font jouer un rôle au leptothrix puhnonalis. M. Lancereaux a

vu de nombreux diplocoques dans les crachats, et nous-mème avons trouvé en

grande abondance le bacterium termo.

Tout récemment, Lumniger a isolé six espèces de micro-organismes dans

l'expectoration de la bronchite fétide : quatre staphylocoques {staplii/lococcus

pyogenes albiis, slapliylococcus pyogenes citreus, staphylococcus cereus flavus,

staphylococcus cereus albus) ; un diplocoque et un bacille auquel il attribue le

rôle primordial. C'est un bacille long de 2 w., arrondi et légèrement épaissi

aux extrémités et un peu recourbé. Il ne pousse pas sur la gélatine, mais se

cultive bien sur la gélose. Au bout de 6 ou 7 jours, les cultures pures pré-

sentent la même odeur fétide que les crachats. Inoculé dans la trachée ou le

parenchyme pulmonaire des lapins, il détermine une irritation qui aboutit par-

fois à la gangrène. En admettant que ce bacille soit vraiment nécrophore, il

n'est nullement prouvé qu'il soit le seul dont on doive invoquer l'action ('),

D'après Moitier, la gangrène des bronches atteint de préférence les alcooliques

et les individus affaiblis par des privations et des fatigues excessives.

Anatomie pathologique. — La gangrène des bronches frappe surtout

les bronches moyennes et petites; les parties atteintes sont remplies d'une

sécrétion fétide ou de bouchons concrets qu'on peut retrouver sans l'expec-

toration.

Les parois bronchiques atteintes par le sphacèle sont rougeâtres ou d'une

teinte lie de vin, ou d'un blanc grisâtre. L'épithélium est desquamé et, en

raclant légèrement avec un scalpel, on entraîne une pulpe mollasse et fétide.

Par places, la paroi est complètement détruite et le processus entame la zone

péribronchique du poumon; il en résulte de véritables excavations gangre-

neuses. Si bien que la gangrène des bronches, qui complique si souvent la

bronchectasie, devient à son tour une cause de dilatation bronchique. Ainsi

s'explique l'extrême fréquence avec laquelle s'observent ensemble la gangrène

des bronches et la bronchectasie.

Le processus peut se terminer: 1" par la guérison complète ou la transfor-

mation en bronchectasie simple ;
2° par une septicémie chronique mortelle

(Lancereaux) ou par un abcès du cerveau (^); 5" par une gangrène parenchy-

mateuse (Dittrich, Traube).

Symptômes. — La gangrène des bronches survient au cours d'une affec-

tion chronique des voies respiratoires. Son apparition est annoncée par xme

aggravation subite de l'état général, par une fièvre intense et par l'exacerbation

des symptômes thoraciques (douleur et toux).

Mais le signe le plus caractéristique de la gangrène des bronches, c'est la

modification que subissent les crachais. Leur odeur attire surtout l'attention
;

(') P. TissiER, Revue critique sur la bronchite fétide^; Annales de médecine scientifujuc etpra-

tirjuc, 16 septembre, 7 octobre et 18 novembre 1891.

(') KoEULER et Bardeleben, Derliner klin. Woch., 9 février 1891.
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ils sont d'une féliditc repoussai i le Dans le crachoir, l'odeur s'atténue ; mais elle

reparaît dès qu'on remue le li([uide. Dans quelques cas, elle est aussi infecte

que dans la gangrène pulmonaire vraie
;

mais, ordinairement, suivant lare-

marque de Grisolle, les malades exhalent hien moins une odeur de pourriture
qu'une odeur fade, acide, ou d'hydrogène sulfuré. L'expectoration est remar-
quable par son abondance, surtout lorsque l'affection évolue vers la bronchec-
tasie. Versés dans un verre, les crachats se séparent en plusieurs couches comme
dans la dilatation bronchique ; à la surface se trouve une couche spumeuse
avec quelques masses purulentes pelotonnées

; au-dessous, une couche séro-

muqueuse d'un vert sale; au fond, une couche franchement purulente formée
surtout de globules de pus. Dans cette dernière couche, on reconnaîl, à l'œil

nu, de petits grumeaux qu'on désigne sous le nom de bouchons de Dil.l.rich et

que Traube considère comme caractéristiques; si on les écrase sur une lamelle
de verre, on constate, au microscope, qu'ils sont formés de détritus granuleux,
de globules de pus, de bactéries nombreuses parmi lesquelles on remarque des
spirilles et de grandes gerbes de leplothrix pulmonalis (Leyden et Jaffé), de-

venant, sous l'action de l'iode, brun jaune, bleu violet ou violet pourpre.
Comme dans toutes les décompositions putrides, on y trouve des gouttelettes

de graisse ou des cristaux de margarine, d'acides gras (olèique ou séborique),

de leucine et de tyrosine (Og. 0).

Par l'analyse chimique, Peacock a

trouvé dans les crachats de l'acide

butyrique, et Jaffé de l'acide valé-

rique, de la leucine, de la tyro-

sine, de l'acide sulfhydriquc et de

l'ammoniaque. Filehne elSollntni-

kow en ont retire un ferment clii-

miquc qui a la même action ([ui-

le ferment pancréatique (trypsine).

Ce sont ces produits qui causent

la fétidité de l'expectoration et de

l'haleine.

Les signes pjhysiqucs sont ceux

de toute bronchite auxquels s'as-

socient quelquefois ceux de la

sclérose pulmonaire et de la dila-

tation des bronches.

La marche est essentiellement

paroxystique. Aprèsle début fébrile

que nous avons signalé, il arrive que la uialadie s'améli(jre, jusqu'à un nouvel

accès de fièvre et de dyspnée, pendant lequel la fétidité de l'haleine et des

crachats s'exagère.

L'affection peut guérir complètement, surtout si elle est convenablement

traitée. D'autres fois elle passe à l'état de dilatation bronchique et évolue

comme cette maladie.

La mort peut survenir par le fait d'une gangrène pulmonaire vraie, accom-

pagnée souvent d'une pleurésie gangreneuse, ou sous l'influence d'une septi-

Fki. r>. — Ai;L;iiilIcs

dans Ifs crachats
Lev<l(;n).

le ly rosi ne ci. bouk-s <lc leucine

lie la bronchite putride (d'après
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cémie subaiguë ou chronique. Dans ce dernier cas, on voit survenir des

troubles gastriques (anorexie, nausées, etc.) liés, comme toutes les dypepsies

septicémiques, à l'hypopepsie et à la dilatation de l'estomac; les doigts se

renflent en massue; la face est bouffie, pâle ou cyanosée ; des douleurs rhuma-
toïdes s'observent dans les muscles et les articulations (pseudo-rhumatisme

>eptique), et le malade finit par succomber à la fièvre hectique.

On voit quelles réserves doit comporter le pronostic.

Diagnostic. — La fétidité permanente de l'haleine et de l'expectoration

peut s'observer dans diverses maladies. Avant de la rapporter à la gangrène

des bronches, il faut écarter les affections suivantes :

1" La gangrène pulmonaire. — Celle-ci sera reconnue par son début brusque,

souvent en pleine santé, sous la forme d'une pneumonie ou d'une pleurésie,

par l'intensité du point de côté qui fait défaut dans la gangrène des bronches

et par les signes physiques. Mais il est des cas où le diagnostic est fort difficile :

tel celui d'une gangrène pulmonaire consécutive à une affection chronique

des voies respiratoires, particulièrement à une gangrène des bronches.

2" La bronchectasie putride se distingue parles signes cavitaires associés aux

signes d'une induration pulmonaire. Mais ces signes peuvent exister aussi

dans la gangrène des bronches lorsque celle-ci évolue dans le sens d'une dila-

tation bronchique. Ce que nous avons dit plus haut montre d'ailleurs que les

limites entre ces deux affections, bronchectasie et gangrène bronchique, sont

difficiles à préciser, même au point de vue nosologique.

Toutes les fois qu'une cavité pathologicjue quelconqîte (abcès pleural, pul-

monaire, vertébral, hépatique, kystes hydatiques du poumon ou du foie, etc.)

s'ouvre dans les bronches, on peut observer la fétidité de l'expectoration. On
devra donc songer à ces divers états toutes les fois qu'on observe la fétidité

des crachats, à la suite d'une vomique, sans les phénomènes habituels de la

gangrène' des bronches.

4" Si, comme on doit le faire en présence de toute affection chronique des

voies respiratoires, on recherche les bacilles de la tuberculose, cet examen fera

connaître si la gangrène des bronches est survenue chez un phtisique. Dans la

tuberculose pulmonaire, la fétidité de l'expectoration et de l'haleine peut être

due, soit à une gangrène des bronches, soit à la gangrène des parois d'une

caverne (Laënnec), soit, ce qui est beaucoup plus rare, à une gangrène pulmo-

naire vraie.

5° Existe-t-il des bronchites putrides chroniques, non liées à la gangrène des

bronches, indépendantes de la bronchectasie, et dues à la simple putréfaction

des produits sécrétés? En général, lorsque la putridité existe sans gangrène et

sans bronchectasie, elle n'est qu'une complication passagère et sans gravité.

Cependant M. G. Sée cite un cas de bronchite putride qui s'est terminée par

la mort et où l'autopsie n'a pas révélé la moindre altération des bronches ou

du poumon. G. Sée attribue la mort à la résorption des produits putrides. De
pareils faits doivent être forts rares.

Traitement. — Les médications antiseptiques sont souveraines contre la

gangrène des bronches.

Skoda prescrivit les inhalations de térébenthine et s'en trouva bien. Leyden

emploie les inhalations d'oxygène et administre en même temps à l'intérieur

*
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une potion renrermant de 2') à 50 centigrammes d'acide pliéniqne. M. Bucqnoy
a fait adopter en France la teinture d'eucalyptus à la dose de 2 grammes par

jour dans une potion gommeuse. Lancereaux se loue beaucoup des résultats

que lui donne l'hyposulfite de soude dont il donne 4- grammes dans un julep

g-ommeux. M. C. Paul préconise les inhalations phéniquées. On pourra d'ail-

leurs faire dans la chambre du malade des pulvérisations phéniquées prolon-

gées. M. Chauffard a obtenu de bons résultats avec la teinture de benjoin à

la dose de i à 2 grammes par jour dans une potion gommeuse. Eichhorst se

loue du myrtol ou essence de myrte qu'il administre sous forme de capsules

de 15 centigrammes, à la dose de deux ou trois capsules toutes les deux heures.

En Allemagne. Curschmann, Frœnkel, Senator, ont employé avec efficacité

des masques ou muselières renfermant des solutions d'acide phénique ou de

la térébenthine.

Toutes les médications qui réalisent l'antisepsie bronchique jieuvent ici

donner des succès. Quelquefois, cependant, elles échouent ; on pourra alors

s'adresser h la révulsion par les pointes de feu, qui bien souvent fait dispa-

raître la fétidité de l'expectoration (Dieulafoy).

Mais la gangrène des bronches n'est qu'un accident au cours d'unétatmor-

bide fondamental
;
quand on est parvenu à la guérir, l'aflection primitive n'a

pas subi de modification; elle reste ce qu'elle était auparavant avec les mêmes
indications thérapeutiques.

III

DILATATION DES BRONCHES(')

(I5ionchioctasic ou hroncliectasic).

Laënnec a décrit le premier la dilatation des bronches. Le chapitre qu'il a

consacré à cette affection, dans le Traité de V auscultation, médiati', commence
ainsi : « L'altération organique, dont je vais parler dans ce chapitre, n'avait

pas plus fixé l'attention des anatomistes que celle des médecins praticiens.

Cela dépend sans doute de ce que, ayant rarement lieu dans toute l'étendue

des bronches, on peut facilement la rencontrer sans l'apercevoir, lors même
qu'elle est portée à un degré très marqué. Car un rameau l)ronchique dilaté

ressemble souvent à une bronche plus volumineuse; et, en incisant simplement

le poumon, on le prendra nécessairement pour tel. Il faudrait, pour recon-

naître la dilatation et constater (pie le rameau a un plus grand diamètre que

la bronche qui lui donne naissance, suivre toutes les divisions de l'arbre bron-

chique, ce qui se fait très rarement dans les ouvertures des cadavres. »

A la description que Laënnec a donnée de la dilatation bronchique en 1825,

le temps n'a rien retranché, et ce que les travaux ultérieurs y ont ajouté n'a

que très peu modifié le tableau laissé par le maître.

Parmi ces travaux ultérieurs, il en est un qu'il faut placer au premier rang,

(') GiNTRAC, Nouveau DicLlonnaire de inéd. et de chir., article Dilatation des lînoNCiiES. —
Blxchez, Dicliomuiire encyclopédique des sciences médicales, article Dilatation des dronches.
— Henri FiARTn, fd., article Cirrhoses du pou.mon.
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c'est celui de Barlh, publié en 1856, dans les Mémoires de la Société médicale

d'observation.

Les auteurs qui, après Laënnec et Barlh, ont étudié la dilatation des bron-

ches, se sont efforcés d'en élucider le mécanisme pathogénique. Nous citerons

leurs noms plus loin en exposant toutes les discussions auxquelles a donné

lieu cette pathogénie.

Étiologie. — Mais disons immédiatement qu'à l'heure actuelle cette patho-

génie nous paraît définitivement établie; ainsi qu'Andral l'avait indiqué, la

bronchectasie est liée à une altération des bronches ('). C'est un point qui a été

démontré parles recherches de Trojanowski (-), de Cornil et Ranvier(''), les

leçons de M. Charcot la thèse de M. Balzer(^), les travaux de M. Coyne (")

et de ses élèves MM. Leroy et Dallidet
C').

L'inflammation bronchique, pour entraîner la dilatation, doit être destruc-

tive; elle doit détruire tout ce qui fait la solidité de la paroi bronchique : fibres

musculaires, fibres élastiques et cartilages.

Or, toutes les bronchites ne présentent pas ce caractère destructif; celles

qui le possèdent, ce sont les bronchites qui se compliquent de gangrène des

bronches (voyez plus haut : Gangrène des bronches); ce sont surtout les bron-

chites suppuratives qui s'observent dans les maladies infectieuses sous forme

de broncho-pneumonies aiguës ou subaiguës. Aussi, voit-on la dilatation des

bronches se développer particulièrement à la suite des broncho-pneumonies de

la grippe^ de la rougeole, de la coqueluche, de la fièvre typhoïde.

Lorsque ces broncho-pneumonies sont assez intenses pour détruire les élé-

ments anatomiques qui font la solidité de la paroi bronchique, elles laissent

en même temps des indurations scléreuses du poumon, et l'on s'explique ainsi

comment on trouve presque toujours associés ces deux ternaes morbides : dila-

tation bronchique, sclérose pulmonaire péribronchique.

Ajoutons que la broncho-pneumonie aiguë laisse après elle de la dilatation

bronchique et des indurations pulmonaires, surtout lorsque l'organisme est

prédisposé par certaines conditions; cette terminaison s'observe chez les sujets

pauvres débilités par une alimentation défectueuse et par le séjour dans un

air confiné et ruminé, chez les paludiques (Grasset, Heschl, Laveran, Lance-

reaux, Frcrichs) (*), les alcooliques (Magnus Hùss), les diabétiques ("). D'autres

auteurs ont encore invoqué, comme causes prédisposantes, le rachitisme, l'en-

térite chronique, la chlorose et l'artério-sclérose. Cela revient à dire que toutes

les causes qui diminuent la vitalité des tissvis diminuent aussi leurs réactions

de défense et leur faculté réparatrice, et favorisent le passage à l'état chro-

nique d'un processus aigu.

(') ÂNDRAL, Cours de pathologie interne, 1° édit. 1 vol.

(-) Trojanowski, Klinische Beitrage zur Lehre von dcr Bronchectasie ; Diss. inaug., Dor-

pat, 1864.

(') Cornil et Ranvier, Manuel d'hist. path., 2" édiL t. 11, p. 7Ô.

(*) Charcot, Œuvres complètes, t. V, p. 169.

(^) Balzer, Contribution à l'élude de la broncho-pneumonie. Thèse de Paris, 1878.

C^) CoYNE, cité par Lero.y et Dallidet.

(') Leroy, Arcli. de physiologie, 1879 et 1887. — Dallidet, Thèse de Paris, 1881.

(^) Grasset, Thèse de Montpellier, 1874.

O RiEGEL cité par Fink. — Fink, Miinch. med. Woch., 1887.
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Grainger Stewart pensi- (juc YJi&rédilé peut jouer aussi le rôle d'une cause

prédisposante.

La dilalalioii bronrhi(juc est une maladie rare; c'est à peine si, en un an, on

en rencontre un ou deux cas dans un service très actif (Grisolle).

Elle peut s'observer à tout âge. Mais elle est rare chez le nouveau-né qui

succombe en général à la phase aiguë de la broncho pneumonie. Elle s'observe

surtout chez les enfants au-dessus de trois ans et chez les adolescents, et peut

poursuivre son évolution jusqu'à un âge assez avancé. Elle s'observe aussi

chez l'adulte et le vieillard. Elle paraît plus frécjuente chez l'homme que chez

la femme.

Telles sont les causes de la broncheclasie vraie, pure, à grosses cavités, que

nous décrirons spécialement dans ce chapitre.

Mais il existe cependant d'autres variétés étiologiques qui ont une physio-

nomie particulière en raison du terrain sur lequel elles se développent. Nous

allons en donner ici le tableau sommaire.

Tubo-ciilosc et dilatation bronchique. — La tuberculose est une cause de

dilatation bronchique. C'est là une notion de date assez récente et que nous

devons surtout à j\L Grancher ('). Autrefois, on croyait à l'antagonisme des

deux afl'ections. C'était une erreur; et sans aller aussi loin que M. Grancher,

(|ui considère la dilatation bronchique comme fonction de tuberculose, il est

permis d'affirmer : 1" que, dans la phtisie fibreuse, caractérisée par une bron-

cho-|>neuinonie chronique (sclérose broncho-pulmonaire), il y a habituellement

des dihitations bronchiques ofVrant les caractères classiques, ce qui ne doit pas

surprendre si l'on réfléchit à l'étiologie exposée plus haut; "2" que, dans la

phti.'^ie ulcéreuse vulgaire, la dilatation bronchique s'observe aussi et joue un

rôle dans le travail d'excavation. Dans ce dernier cas, c'est la bronchiole ter-

minale qui se dilate; il s'agit de petites dilatations qu'il faut chercher avec

soin; la formation de cette dilatation précède et annonce la formation d'une

caverne lobulaire (voyez Tuberculose pulmonaire).

Syphilis pulmonaire et dilatation des bronches. —• La cirrhose syphilitique

alTectant le type d'une sclérose broncho-pulmonaire, on doit s'attendre à la

voir s'accompagner de ddatations bronchiques; c'est ce qui a lieu en effet. De
plus, on peut observer des dilatations bronchiques consécutives aux sténoses

syphiliticjues des bronches (Dittrich, Lancereaux, Virchow).

Dilalalion broncliicpie consécutive au.x rétrécissements. — Dans le rétrécis-

sement des bronches, il se produit deux dilatations, une au-dessus, l'autre

au-dessous du point rétréci; la première est due aux forces inspiratrices, la

seconde aux forces expiratrices.

Bronchectasie congénitale. — Certains auteurs, "Virchow, Meier, Barlow,

Schuchardt et Grawilz (^) ont décrit une bronchectasie congénitale. Le pou-

mon des nouveau-nés atteints de cette affection présente des dilatations d'ap-

parences kystiques, à contenu séreux, parfois si rapprochées qu'elles se fusion-

nent presque, siégeant surtout à la surface du poumon. Ce type morbide est

encore peu connu. Disons seulement que cette bronchectasie congénitale,

limitée en général à un seul poumon, ne serait pas incompatible avec la vie,

(') GnANCiiEii, Gazette mciliralc de l'aria, 187S.

(-) .'irchiv. fdr patli. Anat. and l'Iujsiot., 1. LXXXII, p. '217.
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s'il est vrai que la forme anatomique, observée chez l'adulte et décrite plus loin

sous le nom de dilatation cylindrique généralisée, soit justement, comme le

soutiennent quelques-uns, d'origine congénitale.

MM. Balzer et Grandhomme pensent que la bronchectasie congénitale est

presque toujours liée à l'hérédo-syphilis pulmonaire (voyez SypJdlis du

poumon).

Dilatation bronchique d'origine atélectasique. — Mais peut-être l'opinion de

MM. Balzer et Grandhomme est-elle trop absolue; il n'est pas impossible que

ces dilatations congénitales soient du même ordre que celles décrites par

Heller sous le nom de dilatation bronchique d'origine atélectasique {^). Chez

l'adulte, il peut arriver que Tatélectasie pulmonaire, quelle que soit sa cause,

persiste après que sa cause a disparu; dans ce cas, les bronches qui précèdent

le territoire atélectasié subissent une dilatation. Chez le fœtus qui vient de

naître, s'il existe une cause de souffrance, si la respiration est un peu entravée,

certains points restent atélectasiés ; et il y aurait là, d'après Heller, la source

de dilatations bronchiques qui ne se manifestent que plus tard.

Dilatations aiguës et chroniques. — Andral, Rilliet et Barthez admettaient

une dilatation aiguë des bronches, particulièrement chez les enfants atteints de

coqueluche ou de broncho-pneumonie. Avec Legendre, nous ne croyons pas

qu'il soit nécessaire de conserver cette distinction. Ou la dilatation aiguë ne

persiste pas, elle cesse avec la maladie qui lui a donné naissance, et ne présente

qu'un médiocre intérêt ; ou elle rentre dans le type chronique.

Anatomie pathologique. — Lorsqu'on ouvre le thorax d'un sujet qui a

succombé à une dilatation bronchique, on remarque que les poumons ne s'af-

faissent pas, car il y a des adhérences pleurales souvent épaisses et résistantes,

et, de plus, le tissu pulmonaire lui-même est induré. Par places, on constate

de l'emphysème.

Si la dilatation est légère, si elle ne forme pas des cavités considérables, elle

passera aisément inaperçue. Dans les cas où l'on peut la méconnaître, on sera

mis sur la voie par un peu de pus qu'on voit sourdre à la coupe. Alors, on fera

régulièrement la section longitudinale des bronches en commençant par le bile.

Cela est indispensable pour bien étudier la forme et l'aspect des dilatations.

Quand la lésion est très marquée, l'aspect du poumon malade, étudié sur

des coupes, est caractéristique; tantôt c'est celui d'une éponge, ou mieux

d'un poumon de batracien (Trousseau) ; tantôt une tranche pulmonaire

ressemble au tissu utérin gravide sillonné par les sinus veineux dilatés

(Legendre), ou à du fromage troué (Rilliet et Barthez), ou à une pierre ver-

moulue (Corrigan); tantôt un certain nombre d'excavations communiquent

entre elles et ne sont séparées que par de petites cloisons incomplètes, ressem-

blant par leur faible épaisseur et leur forme aux valvules des veines (Laënnec,

Trousseau); tantôt enfin, le poumon présente de grosses cavités qui rappellent

l'aspect des cavernes tuberculeuses. ..

Forme des dilatations. — Avec Andral et Cruveilher (*), nous décrirons trois

formes de dilatations bronchiques : la dilatation cylindrique, la dilatation am-
jjullaire, la dilatation en chapelet ou moniliforme.

f) DeutschArch. fiirkUn. Med., 1885.

('') Traité d'analomie palh. gcnér., 1852; t. H, p. 455 et 87 i.
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1° Dans la dilatation cylindrique, les bronches conservent leur forme, mais

leur diamètre est considérablement augmenté ; les rameaux dilatés naissent

souvent d'un tronc dont le diamètre est beaucoup moindre.

Tandis que la dilatation ampullairo et la dilatation monilil'orme sont géné-

ralement partielles, on peut décrire une dilatation cylindrique générale et une

dilatation cylindrique partielle.

La dilatation cylindrique générale, fort rare, est unilatérale, mais elle frappe

tout un poumon; tout le tissu du poumon atteint est remplacé par des cavités

allongées. Il y a peu d'exemples de cette lésion; Barth et lîarlow en ont rap-

porté chacun un cas; et l'on a supposé qu'il s'agissait là d'une lésion congé-

nitale.

La dilatation cylindrique partielle peut être limitée à une seule bronche : le

rameau bronchique se renfle tout à coup et son calibre augmente à mesure

qu'il s'avance vers la périphérie, de telle sorte que la cavité a plutôt la forme

conique que la forme cylindrique; ces dilatations cylindri(pies partielles siègent

surtout au sommet du poumon.

Une variété de la dilatation cylindrique partielle est celle que Laënnec avait

déjà signalée sous le nom de dilatation des extrémités bronrhi(jues, que Bier-

mer (') a appelée bronchectasie capillaire, et qui a été étudiée par Rilliet et

Barthez; l'ectasie porte sur les petites bronches et se développe dans les

rc'gions superficielles du poumon; il y a, à la surface de l'organe, une sorte de

tissu aréolaire formé par de petites cavitV's allongées et remplies de muco-pus.

2" La dilatation ampullaire est souvent confondue avec une caverne tuber-

culeuse. C'est la plus commune de toutes les formes de dilatation bronchi({uo.

Elle est circonscrite ou difl'use; elle atteint surtout les parties superlicielles du

poumon et paraît se développer de préférence sur les bronches de moyen
calibre. Le volume des dilatations ampuUaires est variable; il 'peut atteindre

celui d'un œuf de pigeon ou d une orange. Leur nombre varie aussi; celles qui

siègent à la profondeur sont généralement peu noml)reuses; celles (pii siègent

à la surface sont nombreuses et rapprochées.
^

Cruveilhier en décrit deux variétés : la dilatation circonférentielle, qui occupe

toute la circonférence de la bronche; la dilatation amjjullaire latérale ou sacci-

forine, qui n'occupe qu'une partie de la circonférence. La dilatation ampullaire

sacciforme est en général formée par toutes les parties constituantes de la

bronche; mais, dans (juclques cas très rares, on a vu la muqueuse bronchique

faire hernie à travers une éraillure des autres tuniques, de telle sorte qu'il se

forme une poche qui communique avec la cavité de la bronche par un canal

plus ou moins étroit et qui peut même s'oblitérer.

Les orifices de communication de la cavité avec la portion de la lii-onche (\u'\

précède et la portion de la bronche qui suit sont parfois difficiles à trouver; on

doit les chercher avec soin. Souvent la bronche qui précède l'ampoule est

rétrécie, et parfois l'orifice de communication est oblitéré; l'air ne |)énètre

plus dans la cavité, qui devient un véritalile kyste. La bronche qui suit l'am-

poule tend en général à s'atrophier; quelquefois elle se dilate en forme de

kyste jusqu'à la surface du poumon, et la communication entre ce pseudo-

(') BiERMEn, Virchow's Archiv., 18C0.
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kyste et la dilatalion peut être oblitérée par la sclérose. Enfin, le territoire

qui dépend de la bronche dilatée est parfois emphysémateux.
0" Dans la forme en chapelet ou moniliforme, bien étudiée par Elliotson, on

constate sur le trajet d'une bronche, ordinairement située au sommet du pou-
mon, une série de renflements séparés par des tuyaux de calibre normal ou
rétréci. Cette forme est, en général, très limitée.

Les trois formes décrites peuvent se rencontrer sur un môme poumon ; il en

résulte des variétés d'aspect que nous nous bornons à signaler.

Siège des dilatations. — La dilatation bronchique s'observe surtout sur les

bronches de moyen et de petit calibre, et presque jamais sur les grosses.

Le plus habituellement, la lésion est unilatérale, et elle est beaucoup plus

fréquente à gauche qu'à droite.

Laënnec disait qu'elle s'observe surtout au sommet et au bord antérieur

du poumon; en réalité, la dilatation cylindrique et la dilatation moniliforme

sont des altérations habituellement limitées au sommet; mais la dilatation

ampullaire, qui est la plus commune, est aussi fréquente à la base qu'au

sommet; elle est plus souvent superficielle que centrale.

Liquide des cavités. — Les cavités bronchiques dilatées sont remplies d'un

rauco-pus plus ou moins altéré que nous étudierons avec l'expectoration.

Quand la cavité s'est oblitérée, le contenu est quelquefois muqueux
;
plus sou-

vent, il est caséeux, jaunâtre, presque solide.

Structure des parois de la bronche au niveau des cavités dilatées. — A l'œil

nu, le revêtement de la dilatalion bronchique présente un aspect différent

suivant que la lésion est récente ou ancienne. Si la lésion est récente, la

cavité est tapissée par la muqueuse bronchique, qui se présente avec l'aspect

qu'elle prend dans toute bronchite chronique : elle est rouge, couleur pelure

d'oignon, lisse; les saillies glandulaires semblent cfTacées. Au-dessous d'elle,

on aperçoit les plaques cartilagineuses et parfois des ti-aces de fibres élastiques

et des fibres musculaires qui donnent une apparence striée au tissu.

Si la lésion est ancienne, la surface n'est pas lisse, mais granuleuse; à un

degré plus élevé, il s'y développe de véritables végétations papilliformes; quel-

quefois la muqueuse présente des saillies et des travées conjonctives nacrées

qui lui donnent un aspect trabéculaire (Biermer).

Dans certains cas, la paroi apparaît molle, présente un aspect pultacé, gan-

greneux, et dégage une odeur fade ou fétide; il s'agit alors d'un phénomène

assez commun dans la bronchectasie, je veux parler du sphacèle superficiel de

lamuqueuse. Ce sphacèle est, avec la putréfaction des crachats, une des causes

de l'haleine fétide pendant la vie.

La calcification des parois de la cavité est assez commune ; elle s'observe

surtout lorsque la dilatation bronchique s'est fermée et ne communique plus

avec la trachée. On doit éviter de confondre ces produits crétacés avec des

tubercules.

Au microscope, les lésions sont différentes aussi, selon que la dilatation est

récente ou ancienne
;
mais, dans tous les cas, ces lésions sont habituellement

plus marquées au niveau de l'équateur de l'ampoule qu'au niveau des pôles

où se trouvent les orifices de communication (Cornii et Ranvier).

Lorsque la lésion est récente., Yépithélium est conservé
;

parfois même il a
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gardé ses cils viln-aliles ; mais cela est rare, liabiiuellcmenl l'cpilhélium perd

ses cils, et devient caliciforme ou cubique; ou bien il esL remplacé par des

cellules fusiformcs très allongées, terminées à la surface de la muqueuse par

un long prolongement; ailleurs on trouve de petites cellules l'usiformes, dont

le centre renflé contient un noyau, et qui s'implantent par une de leurs extré-

mités sur la membrane basale et se terminent par une extrémité mousse

( Cornil et Ranvier).

Entre la membrane basale et l'épithélium, il y a parfois, surtout dans le cas

où la sécrétion est plus purulente que muqueuse, une ou deux couches de

cellules lymphatiques.

Le tissu conjonctif sous-épithélial et sous-muqueux est épaissi et infdtré de

cellules rondes; il se continue avec le tissu conjonctif périlobulaire toujours

atteint de sclérose au niveau debectasie bronchique. Les éléments que renferme

ce tissu conjonctif, glandes, fibres élastiques, tibres musculaires, cartilages,

sont toujours altérés. Pour les glanda, on constate que les culs-de-sac et leurs

conduits excréteurs contiennent des cellules lymphatiques et des cellules mu-
queuses. Les fibres élastiques ont plus ou moins disparu.

Trojanowsky a beaucoup insisté sur la disporilioii des fibres muse niains :

et c'est sur cette disparition qu'est basée la théorie pathogénique la plus

généralement adoptée. Mais Ziegler pi'étend que souvent elles sont con-

servées, et J. Sottas a cité un cas où elles paraissaient hypertrophiées (').

La description très étudiée de MM. Cornil et Ranvier nous paraît de nature

à lever tous les doutes. Ces auteurs ont montré que les résultats de l'examen

microscopique étaient diiférents suivant les points de la dilatation qu'on exa-

mine : au niveau de l'équateur de l'ampoule, les lésions sont au maximum, et

les fibres uiii^rvlaires ont disparu. Mais on les retrouve vers les pôles, où se

fait la commum'cation de l'ampoule avec les bronches; et sur l'éperon qui

sépare le rameau bronchique allèrent ou efférent de la cavité, les faisceaux

sont entièrement conserves. Les fibres musculaires sont donc atrophiées au

niveau des dilatations arnpuUaires ; ce fait est très important pour la patho-

génie.

Fitz et Leroy ont constaté que les carlilayes bronchiques sont atteints d'une

sorte de chondrite atrophiante.

Lorsque la dilatation est aiicieuiie, l'épithélium a disparu ainsi que la mem-
brane basale, et la surface de la cavité est représentée par du tissu à cellules

rondes comme celui des bourgeons charnus d'une plaie. Cependant, dans

le cas d'Hanot et Gilbert, l'épithélium était conservé. Dans les bourgeons

charnus embryonnaires, Dallidet, surtout Hanot et Gilbert (^), ont signalé une

intéressante altération des capillaires ; ceux-ci sont extrêmement dilatés, tantôt

uniformément, tantôt sous forme d'anévrismes fusiformes, ou ampuliaires, ou

sacciformes. Cette néoformation vasculaire et la dilatation des vaisseaux néo-

formés sont telles que la paroi a l'aspect d'un tissu caverneux ou angio-

mateux; elles expliquent les liémoptysies qu'on observe assez communément
dans la bronchectasie.

(') Sociélé analoiiii(j lie, 1891, [). .'70.

(-) Arch. de ijIiijs., 1881.

THAITli DE MÉDECINE. — IV. 24
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Le tissu embryonnaire peut former les végétations papillaires dont nous
avons déjà parlé

; par places, il se transforme en un tissu tibreux adulte et il se

(D'après Ilanot et Gilberl.)

a. Plèvre. — Alvéoles pulmonaires. — f. Cavité delà bronche dilatée. — d. Sa paroi renferme
de nombreu.x capillaires dilatés. — c. Segment de la paroi d'une bronche dilalè-e, voisine de
la bronche d (entre les deux, le parenchyme pulmonaire a disparu). — f. Saillie polypiforme.
vasculaire et embryonnaire, proéminente dans la cavité de la bronche e.

forme alors des brides donnant l'aspect trabéculaire. A cette période, on ne

voit plus trace de la structure primitive de la bronche.

Etat des bronches non dilatées. — Dans presque tous les cas, les bronches

non dilatées sont atteintes de catarrhe chronique.

Etat du poumon. — Dans la bronchectasie, le parenchyme du poumon est

constamment atteint par l'inflammation chronique. Les altérations du poumon
dans la dilatation bronchique, étudiées par Corrigan, Luys, Niemeyer, Charcot

et Leroy, constituent une forme spéciale de sclérose pulmonaire, celle que

M. Charcot décrit sous le nom de sclérose broucho-pulmonaiic avec dila-

tation des bronches. (Voy. plus loin. Scléroses pulmonaires.)

Le poumon est ratatiné, presque toujours imperméable à l'air dans les por-

tions atteintes, compact, induré; à la coupe, le tissu crie sous le scalpel.

Dans les points où les ampoules bronchiques sont rapprochées les unes des

autres, le poumon est transformé en une sorte de masse criblée de cavités

séparées par ce qui reste de parenchyme pulmonaire scléreuxet rétracté.

L'ensemble des altérations bronchiques et pulmonaires qui accompagnent .

l'ectasie représente donc bien une sclérose broncho-pulmonaire, notion qu'il

faut rapprocher des données étiologiques, qui nous montrent la broncho-pneu-

monie à l'origine de la plupart des dilatations bronchiques.
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L'évolution et les caractères histologiques de cette sclérose broncho-pulmo-

naire ont été bien étudiées par Charcol et par M. Leroy. Leurs travaux nous

montrent toutes les phases qui conduisent la broncho-pneumonie aigué vul-

gaire à la sclérose avec dilatation bronchique (spléiiisation, carnisation. sclé-

rose avec état aréolairc dû à la bronchectasie).

Dans cette sclérose broncho-pulmonaire, ce qu'il y a de tout à fait remar-

quable, c'est la néoformation vasculaire qui accompagne la néoformation con-

jonctive péribronchique et périalvéolaire ; des vaisseaux apparaissent, se multi-

plient, bourgeonnent, forment des anses recouvertes d'un manchon de cellules

rondes (Leroy). Nous reviendrons plus loin sur ces lésions en traçant le

tableau général des scléroses pulmonaires.

Barth, Bamberger ('), Cruveilhier, considéraient l'absence des tubercules

comme un des caractères de la dilatation bronchique. Cela est vrai, en partie,

quand il s'agit des grandes dilatations que ces auteurs avaient en vue.

Mais nous avons précisé plus haut les rapports de la tuberculose avec la

dilatation bronchique ; dans la phtisie fibreuse, qui est en somme une forme

morbide très rare, on peut observer de très grandes dilatations; dans la phtisie

ulcéreuse vulgaire, on observe fréquemment de petites dilatations qu'on ne

trouve qu'en les cherchant avec soin.

En résumé, la bronchectasie classique a pour substratum anatomique une

sclérose broncho-pulmonaire, sclérose qui est quelquefois liée à l'éA'olulion de

la phtisie fibreuse.

Toutes les autres lésiuus pulmonaires sont accessoires et inconstantes. On
peut trouver de l'emphysème en divers points, particulièrement dans les

régions voisines des bronches dilatées. La gangrène pulmonaire vraie, en foyer,

peut s'observer soit dans les régions malades, soit dans les autres parties du
poumon. On peut trouver aussi, à l'autopsie, surtout dans les points non
frappés par la dilatation In'onchique, delà congestion, de l'œdème, des infarctus

hèmorrhagiques.

Les plèvres sont presque toujours malades: Barth ne les a vues saines ([ue

2 fois sur iô ; elles présentent des adhérences qui unissent les deux leuillets

et les transforinent en une coque fibreuse plus ou moins épaissie, parfois avec

infiltration calcaire, l^'udéiwpathie trachéo-br'oricliiijue, suppuréc ou non, est

presque la règle dans la dilatation.

Lésions du conir. — Consécutivement à la sclérose broncho-pulmonaire, il

arrive souvent que le ventricule droit s'hypertrophie et se dilate : le système

veineux subit aussi cette dilatation, et l'on peut trouver à l'autopsie toutes

les lésions de stase viscérale qu'on trouve chez les asystoliques. L asystolie est

en effet une des terminaisons possibles de la dilatation bronchique.

Lésions éloignées. — Lehmann a signalé la dégénérescence amylotde des

viscères abdominaux, ce qui n'a rien d'étonnant, la bronchectasie déterminant

une suppuration prolongée.

Les infections secondalresna sont pas rares dans la dilatation bronchique, car

i haque cavité est un foyer de pullulations microbiennes. Nous reviendrons sur

ce point. Signalons simplement ce fait assez remarquable que les détermina-

() Bamberger, Œs^lcrr. /l'U:^. fiir prakl. Ilcil':., lS."iO.
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lions des infeclions secondaires qui ont les voies respiratoires pour point de

départ se font surtout sur le système nerveux central. Uabcès du cerveau a été

plusieurs fois observé comme complication de la dilatation bronchique ; Barth

a signalé un cas méningo-encéphalite. Nothnagel a rapporté un cas à'abcès.

de la moelle.

Diagnostic anatomique des cavités bronchectasiques avec les autres cavités

pathologiques du poumon. — Il peut arriver qu'à l'autopsie on soit embar-

rassé pour distinguer les cavités bronchectasiques des cavernes tuberculeuses.

La caverne tuberculeuse est formée par une cavité irrégulière, anfractueuse,

tapissée de détritus caséeux, traversée parfois par des brides fdjreuses qui

représentent les vaisseaux respectés par le processus. Les cavités bronchecta-

siques ont, au contraire, une forme assez régulière, sont tapissées par une

membrane lisse ou légèrement granuleuse, qui représente la muqueuse bron-

chique ulcérée ou non; souvent, on aperçoit à sa surface une strialion qui tient

à des restes de fibres musculaires ou élastiques ; on sent des cartilages bron-

chiques sous la paroi. Les bronches qui s'ouvrent dans la caverne pulmonaire

sont comme taillées à l'emporte-pièce ; au contraire, celles qui s'ouvrent dans

la cavité bronchectasique ont un revêlement qui se continue avec celui de la

cavité. Autour de la caverne tuberculeuse, il y a des tubercules dont l'évolu-

tion est plus ou moins avancée; autour de la dilatation bronchique, le tissu

est carnisé ou sclérosé. Enfin les cavernes tuberculeuses siègent presque tou-

jours au sommet, au lieu que les dilatations bronchiques peuvent siéger par-

tout. — Cependant, l'erreur est difficile à éviter s'il s'agit de dilatations petites

et développées sur les extrémités bronchiques. « On inclinera à croire à une

dilatation bronchique si la surface est lisse, régulière, si l'on y découvre des

filaments élastiques nacrés. On en aura la preuve si l'examen microscopique

des coupes faites perpendiculairement à la surface de la cavité montre un

revêtement plus ou moins régulier de cellules cylindriques et une membrane
basale. La paroi d'une pareille poche ne montrera rien autre que du tissu con-

jonctif embryonnaire si la lésion est assez l'écente, lamellaire si elle est

ancienne. » (Cornil et Ranvier.)

11 est encore d'autres cavités pathologiques qu'il ne faut pas confondre avec

les ectasies des bronches.

La cavité qui résulte d'un abcès du poumon ouvert dans les bronches est en

général unique; sa paroi est tapissée d'une membrane pyogénique qui ne rap-

pelle en rien la muqueuse bronchique. Les cavernes consécutives à l'élimina-

tion d'un foyer de gangrène imlmona ire, \oviC[Vi eWes sont récentes, sont entou-

rées de tissu noirâtre, d'odeur fétide ; leurs caractères sont si nets que l'erreur

est presque impossible. Si la caverne gangreneuse est ancienne, elle a une

foi'me anfractueuse, irrégulière; la bronche dans laquelle elle s'ouvre est aussi

comme coupée à l'emporte-pièce : caractères qui permettront d'écarter l'idée

d'une dilatation bronchique.

Si un infarclus pulmonaire s'élimine en laissant une cavité, la caverne qui

en résulte se distinguera de la dilatation bronchique par les mêmes carac-

tères. Enfin, avec un peu d'attention, on ne confondra pas la cavité d'un aftcès

pleural intcrlnbaire, terminé par vomique, avec une dilatation des bronches.

Symptômes. — La dilatation bronchique succède en général à une bron-
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cho-pneumonie aiguë due à la grippe, à la coqueluche, à la rougeole, à la

fièvre typhoïde. Quelquefois, cependant, elle se développe à la suite d'une

broncho-pneumonie torpide d'emblée survenue chez un impaludique ou un
alcoolique.

Entre cette broncho-pneumonie originelle et l'apparition de signes de l'ec-

tasie bronchique, il y a parfois une longue période pendant laquelle il semble

que le malade n'est atteint que d'un simple catarrhe chronique des bronches.

Le premier signe de dilatation bronchique qui attire l'attention, c'est Vabon-

dance de Texpectoraiion.

Les caraclères de \expectoration ayant ici une importance considérable, nous

allons les étudier tout d'abord.

Le matin, au réveil, le malade éprouve une sensation de gène, de plénitude

thoracique; alors la toux éclate en secousses quinteuses, et donne lieu au

rejet d'une quantité notable de crachats; il y a là une véritable vornique bron-

chique (Jaccoud) qui se reproduit toutes les fois qu'une certaine quantité de

liquide s'est accumulée dans la cavité. Le crachoir du malade peut se remplir

plusieurs fois dans la journée.

On a vu des sujets qui expectoraient dans les vingt-quatre heures, 450 gram-

mes (Barth), 640 grammes (Biermer).

Cette abondance de l'expectoration est surtout remarquable chez l'enfant.

Ordinairement l'enfant ne crache pas ; si au cours d'une coqueluche, d'une

broncho-pneumonie, on voit l'enfant rejeter des crachats, on peut être presque

sûr que l'affection s'est compliquée de dilatation bronchique.

Au début, l'expectoration bronchectasique est surtout muqueuse, c'est-à-dire

vitreuse, transparente, filante; mais elle devient rapidement muco-purulente

et se présente comme une masse visqueuse, verdâtre, opaque, puriforme,

mousseuse à la surface. Quand il n'y a pas de décomposition putride, l'odeur

est fade ou nulle.

Si l'on verse les crachats dans l'eau, on ne voit pas, comme dans la phtliisie,

des grumaux opaques et lourds aller au fond du liquide; on voit des pelotons

et des filaments purulents surnager ou ne descendre qu'à une certaine profon-

deur; en raison de l'union intime du mucus et du pus, ces crachats ne se

dissolvent qu'en faible partie.

Un autre caractère de l'expectoration c'est que, si on laisse les crachats au

repos dans un vase de verre, on voit nettement se former plusieurs couches;
1° à la profondeur, il se dépose une couche puriforme, épaisse, verdâtre; 2' au-

dessus, il y a une couche de mucus assez fluide; 5" puis, toujours en montant,

on voit une couche de mucus avec des filaments purulents; ¥ enfin, à la

surface, ime couche spumeuse, aérée, recouvre le tout. Dans la couche
profonde, puriforme, le microscope montre des globules du pus et des micro-

organismes parmi lesquels on a remarqué depuis longtemps le leptollinx bue-

caMs; dans les couches supérieures, on trouve des cristaux gras et des cellules

épithéliales dont la plupart ont subi la dégénérescence graisseuse (Schiïtzen-

berger). Ajoutons que l'expectoration ne présente pas toujours ces caractères;

on la voit parfois assez semblable à celle des phtisiques; les crachats sont

alors nummulaires et déchiquetés; cela s'observe surtout quand eclasie bron-

chique et tuberculose coexistent.
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De plus, ces caraclères de rexpectoration sont très fréquemment modifiés

par l'adjonction d'un élément nouveau : la décomposition putride. Celle-ci se

traduit par la fétidité de rhaleine et t/es crachats. Cette fétidité est si fréquente

que quelques auteurs la considèrent comme un signe habituel de la dilatation

bronchique; d'après Trousseau, lorsqu'on trouve réunies une abondante expec-

toration sous forme de vomique matinale, et la fétidité de l'haleine et des

crachats, on doit toujours penser à la dilatation des bronches. La fétidité de

l'haleine et des crachats est quelquefois telle que tous les malades d'une salle

en sont incommodés. Elle est due à plusieurs causes : la simple décomposition

putride des crachats, conséquence de leur séjour prolongé dans les cavités

bronchiques (dans ce cas la fétidité est passagère) ; la gangrène des bronches

dilatées (dans ce cas la fétidité dure longtemps et s'accompagne de poussées

fébriles) (') ; enfin la gangrène pulmonaire vraie, en foyers, qui est une compli-

cation rare (-).

En même temps que la fétidité, la décomposition putride produit des modi-

fications dans les caractères physiques et chimiques des crachats ; l'expectora-

tion devient d'un gris sale, parfois lie de vin. Le microscope y décèle, comme
dans pi'esque toutes les décompositions putrides, des cristaux d'acides gras,

en particulier des aiguilles de margarine et des cristaux de leucine et de tyro-

sine (fig. 6). On y rencontre aussi des cristaux decholestérine, qui, disait-on, ne

devaient se trouver que dans la dilatation l>ronchique et la gangrène pulmo-

naire ; mais on les a découverts dans les crachats de la pneumonie. Friedreich

y a rencontré fréquemment des cristaux d'hématoïdine. Les crachats fétides

renferment aussi de l'acide acétique, de l'acide butyrique, de l'acide formique,

de l'ammoniaque, de l'hydrogène sulfuré, substances auxquelles Bamberger

attribue spécialement la fétidité. Deux fois sur dix cas, Escherich a pu isoler,

dans les crachats de la dilatation bronchique, un ferment, analogue à la

trypsine, capable de digérer l'albumine.

On peut aussi rencontrer, dans les crachats, des fibres élastiques qui témoi-

gnent d'un processus ulcératif et indiquent le sphacèle superficiel de la

muqueuse. Si l'on y rencontre des lambeaux de tissu pulmonaire, c'est que la

gangrène est plus profonde, c'est qu'il s'agit de gangrène vraie en foyer.

Les crachats de la dilatation bronchique renferment des microbes, dont le

nombre s'accroît en cas de décomposition putride. Ces microbes sont à peu

près les mêmes que ceux qu'on trouve dans la bronchite vulgaire. Nous revien-

drons plus loin sur le rôle qu'ils jouent dans la genèse et dans les accidents de

la bronchectasie.

L'hémoptysie s'observe fréquemment dans la dilatation bronchique; parfois

les crachats sont simplement striés de sang; d'autres fois la quantité de sang-

est assez abondante. Le sang est rarement rutilant; il est noir, spumeux,

fluide; quelquefois il est altéré par son contact avec les matières contenues

dans les bronches, et il a l'aspect lavure de chair (Jaccoud). Ce qu'il faut

savoir aussi, c'est qu'il peut y avoir des hémoptijsies foudroyantes; Hanot et

(') Voyez le chapitre Gangrène des dronciies pour rétude des rapports i.ntimcs qui unis-

sent cette affection à la bronchectasie.

(^) LiANDiER, Gangrène pulmonaire dans le cours de cjuelques affections du i)Oumon et

des bronches; Thèse (Je Paris, 1883.
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Gilbert, Coriiil cl Jocqs en oui rapporté des exemples. Ces hémoptysies s'expli-

quent très bien par les lésions vasculaires que nous avons étudiées plus haut(').

La loux est très fréquente: elle revient par accès: elle est plus fréquente le

matin, au moment où les cavité-s bronchi(jues se débarrassent des sécrétions

accumulées pendant la nuit. Lorsque les malades se couchent, ils prennent en

giMiéral une position que rexpérience leur a indiquée comme favoralde à Tac-

cumulation des sécrétions dans la cavité, c'est-à-dire les empêchant d'atteindre

les régions de la muqueuse trachéo-bronchique dont l'excitation donne lieu à

des quintes de toux. On conçoit que la position prise par le malade varie avec

la situation de la cavité bronchique; ordinairement le malade se couche du

côté atteint. Quand la dilatation siège au sommet du poumon et que le rameau
bronchique qui en émane est presque vertical, les sécrétions s'écoulent néces-

sairement dans la bronche, et cet écoulement continuel donne lieu à une

loux presque ininterrompue (Skoda).

Au début, la di/spnéa est modérée ou nulle. Plus tard, elle devient plus vive

et plus fréquente; elle apparaît sous l'influence de l'exercice, d'un effort; et

les poussées de bronchites, l'emphysème concomitant, la dilatation du cœur
droit, l'exagèrent beaucoup.

Signes physiques. — Les signes physiques (ju'on peut percevoir dans la

dilatation bi'onchique sont ceux qu'on constate dans tous les cas où une cavité

s'est développée dans le tissu pulmonaire {sir/nes cavilaire'<).

^inspection du thomx dénote hal)ituellement une déformation de la poitrine :

tantôt on constate la rétraction totale classique de la j)lenrésie, ce qui s'ex-

plique par les adhérences pleurales si communes ; tantôt et plus fréquemment,

ce sont des déformations partielles, c'est l'enfoncement de trois ou quatre

espaces intercostaux au niveau des cavités bronchiques. Cette dépression

partielle est ([uelquefois antéro-laléralc, plus souvent postéro-latérale ; on l'ap-

précie aisément avec le cyrtomètre de Woillcz; elle correspond à une dilatation

bronchique au niveau de laquelle la sclérose péribroncliique, périlobulaire

et pleurale atrophie le tissu, le force à se rétracter et à exercer une traction

sur la paroi. Ajoutons que l'emphysème et la dilatation du cœur sont des

causes de déformation thoracique qui peuvent s'ajouter à la dilatation des

bronches pour modifier l'aspect de la poitrine.

La recherche des vibrations locales au niveau des cavités dilatées donne les

résultats suivants : si la cavité bronchique est vide, les vibrations vocales son!

augmentées; si elle est pleine de liquide, les vibrations vocales sont diminuées

ou nulles.

Par la percussion au niveau des points malades, on constate que le son est

ordinairement obscur ; il peut y avoir une matité à peu près complète si la

cavité est remplie de sécrétions liijuides. Si la cavité renferme de l'air en plus

ou moins grande quantité, si elle est ouverte, on peut percevoir un son tympa-

nique qui présente tous les caractères du son tympanique cavitaire : son

tympanique plus aigu quand la bouche est ouverte, plus grave quand la

bouche est close (modification de tonalité de ^^'intrich), plus aigu dans les

(') H.\NOT cl riiLr.F.p.T, Irir. cit.. cl Dk.if.an, II(jnioi)lysies non luberciilouscs dans la dila-

tation des bronclics ; Ttu'uc (te l'iirtK, IX.SS.
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inspirations profondes, plus grave dans l'expiration; suppression ou appa-

rition du signe de Wintrich dans certaines attitudes (Gerhardt), enfin simple

variation de tonalité suivant l'attitude (Gerhardt) (').

Quand les cavités ont un diamètre considérable (6 centimètres au moins) et

c[ue les parois en sont lisses, le son tympanique acquiert la consonance métal-

lique ; enfin on peut percevoir le bruit de pot fêlé.

Dans le voisinage, le son pulmonaire est obscur si c'est la sclérose pleuro-

pulmonaire qui domine; exagéré, si c'est l'emphysème.

Uauscultation au niveau des cavités bronchiques peut ne laisser percevoir

aucun signe anormal ; cela s'observe quand les cavités sont petites, profon-

dément situées, et entourées d'une zone de parenchyme pulmonaire perméable

à l'air. Mais cela est rare. En général, on perçoit les signes cavitaires, à moins

que l'ampoule ne soit pleine de liquide, auquel cas la respiration est obscure ou

bronchique; mais, quand la cavité s'est vidée et que l'air y pénètre, on entend

la respiration bronchique caverneuse; en même temps il s'y produit des râles

humides à grosses bulles qui sont des râles caverneux; ceux-ci peuvent aller

jusqu'au gargouillement. Sila cavité est grande, si ses parois sont lisses, la res-

piration caverneuse, les râles caverneux, offrent une consonance métallique.

Dans les autres points de la poitrine, on trouve les signes du catarrhe bronchique

(râles sibilants et ronflants, râles sous-crépitants plus ou moins fins) ; ceux de

la sclérose pulmonaire (respiration très rude, presque bronchique); parfois

ceux de l'emphysème (inspiration humée et obscure, expiration prolongée).

lu''auscultation de la voix dénote une exagération de la bronchophonie nor-

male dans presque tous les points; parfois il y a de l'égophonie en raison de

l'épaississement ou de l'infiltration séreuse de la plèvre. Si l'ampoule est assez

large, la voix est nettement articulée (pectoriloqide).

En résumé, les dilatations bronchiques se manifestent, au point de vue

sthétoscopique, par les phénomènes que M. Jaccoud a proposé d'appeler phéno-

mènes cavitaires; les plus caractéristiques sont la respiration caverneuse, le

gargouillement, la pectoriloquie. Dans le reste du poumon, on perçoit les

signes de la bi'onchite, de la sclérose, de l'emphysème.

La perception de ces signes nécessite une certaine attention; il faut faire

tousser le malade, l'engager à cracher, le faire respirer profondément, pour

pouvoir les analyser avec soin.

Quand l'atrophie du poumon est poussée très loin, l'exploration physique

permet de reconnaître le déplacement des viscères voisins; le cœur est dévié

du côté malade; le diaphragme remonte dans le thorax, entraînant le foie si la

lésion siège à droite, l'estomac et l'intestin si la lésion siège à gauche.

État général. — Évolution. — Un des caractères les plus remarquables de

la broncheclasie, c'est qu'elle est pendant longtemps compatible avec l'inté-

grité de l'état général; la nutrition s'opère bien, les forces sont conservées.

Même dans les cas où la sécrétion devient putride, l'état général reste souvent

satisfaisant. Si une complication ne vient pas en interrompre le cours, l'évolu-

tion de la broncheclasie peut être extrêmement longue; elle peut durer 15 ans,

20 ans, môme 40 ans.

(') Voyez à l'article Phtisie pulmonaire. — V yez aussi Eiciihorst, Traité de diagnoslic

médical, édition française, ]). 200 et 204.
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La gucrison de la broiichectasie csl-elle possible? Barth ne le croyait pas.

Sans doute, la bronchectasie est une affection dont la marche est essentielle-

ment chronique et progressive; mais cela n'exclut pas la possibilité d'un arrêt

et même de certains processus curateurs dont la réalité a été montrée par Bam-
berger et Katz('). Ainsi la pétrification du contenu de la cavité bronchique,

suivie de l'enkystement du bloc calcaire, est un mode possible de guérison.

D'autres fois, après évacuation complète du contenu au dehors, l'ampoule

s'efface; les parois se rapprochent et la cicatrisation peut s'effectuer. Bam-
berger a vu une cavité bronchique s'ouvrir dans la plèvre; la thoracentèse fut

pratiquée et, après cette opération, la guérison survint complète. On comprend
d'ailleurs que ces modes de guérison ne s'appliquent qu'aux dilatations ampul-

laires limitées.

Mais la mort est la terminaison habituelle de la dilatation bronchique; elle

est la conséquence d'une complication ou d'une cachexie spéciale.

Cette cachexie résulte d'une septicémie causée par la résorption des microbes

et des produits microbiens à la surface de la cavité. (Voyez plus loin : Rôle des

microbes.) Parfois elle est aiguë et peut emporter rapidement le malade; ou

bien elle est chronique, peut subir des rémissions, mais finit toujours par

engendrer la consomption ; alors on voit le malade pris d'accès de fièvre qui

reviennent tous les soirs (fièvre hectique); des sueurs nocturnes s'établissent,

les ongles deviennent hippocratiques ; la maigreur devient effrayante; la peau a

une teinte jaune terreux; la diarrhée s'établit; des œdèmes blancs, légers,

mous, symétriques, s'observent aux malléoles (œdème cachectique), ei, au bout

d'un à deux mois, cette septicémie emporte le malade.

Parmi les éléments morbides qui peuvent accompagner cette cachexie, il

faut signaler les lésions ostéo-articulaire décrites par M. Marié sous le nom
(ïostéo-arthropatlde liypeiirophianle jmeumirjue, dont la déformation des doigts

en baguette de tambour n'est en quelque sorte que le premier degré. Dans les

degrés plus élevés, les doigts deviennent énormes et constituent de véritables

pattes, le poignet est élargi, les orteils sont en battant de cloche; il n'est

pas jusqu'aux surfaces osseuses du coude, du genou et des vertèbres qui

ne puissent subir l'hypertrophie. Cette ostéo-arthropathie hypcrtrophiante

a été appelée piieurniijue parce qu'elle est connexe d'états morbides des

voies respiratoires. Comme les doigts hippocratiques, elle peut s'observer

dans toutes les maladies qui troublent l'hématose (bronchite, tuberculose,

cyanose).

Complications. — Souvent le malade est emporté par une complication :

Yhémoptysie foudroyante, la. jmeumonie aiguë, \a bi'oncho-p)ieumoiiie aiguë, sont

les plus communes. Mais il en est d'autres encore.

ha gangrène pulmonaire \ raie, en foyer, peut se développer chez les bron-

chectasiques et entraîner la mort. Le diagnostic de cette complication est assez

délicat; la fétidité des crachats ne peut suffire à l'établir. On sait en effet

que, dans la bronchectasie, les crachats peuvent devenir fétides par leur simple

décomposition putride, sans qu'il y ait gangrène vraie, ni même sphacèle

superficiel de la muqueuse.

(') Katz, Thcse de Stnxsbourg, ISbi.
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D'après Lcyden, rexamen microscopique des produits expectorés permel-

ti'ait dans certains cas d'établir le diagnostic; la présence de quelques fibres

élastiques devrait faire penser à un sphacèle superficiel de la muqueuse; la

présence de lambeaux entiers de tissu pulmonaire ne s'observerait que dans la

gangrène vraie.

Parfois la cavité bronchique se rompt et s'ouvre dans la plèvre non protégée

par des adhérences; il en résulte une pleurésie purulente ou un pyo-pneiimo-

thorax mortels.

La pyo/iémie peut s'observer sous plusieurs formes : 1" sous forme de pseudo-

rhumatisme aigu ou subaigu, curable (Gerhardt et Bardenhauer) ;
'2' sous

forme de pyohémie mortelle avec abcès articulaire, abcès du foie (Gerhardt)

et endocardite ulcéreuse (Thiroloix); 5° sous forme d'infection métastatique.

localisée particulièrement sur les centres nerveux; l'abcès du cerveau est une

complication relativement fréquente de la dilatation bronchique. Les abcès

secondaires peuvent être gangreneux (Biermer).

Les sujets atteints de bronchectasie succombent souvent à Vasthénie

cardiaque : le rétrécissement du territoire de l'artère pulmonaire par la sclérose

engendre l'hypertrophie et la dilatation du cœur droit; il arrive un moment où

l'asystolie s'établit et emporte le malade.

Diagnostic. — Le diagnostic de la dilatation bronchique est entouré de

difficultés. Si les signes cavitaires font défaut, on peut la confondre avec la

I)ronchite chronique; si les signes cavitaires existent, il faut la distinguer des

cavernes tuberculeuses.

La dilatation cylindrique, dans laquelle les signes cavitaires sont nuls ou

peu marqués, peut être confondue avec la hronclnte chronique simple; mais,

dans la dilatation bronchique, la sonorité thoracique est diminuée, les signes

prédominent d'un côté et ont souvent un maximum à la partie moyenne, à la

base ou au sommet, et il peut y avoir des déformations partielles du thorax.

L'abondance de l'expectoration sera aussi un signe en faveur de la dilatation.

La dilatation ampullaire et la dilatation en chapelet, qui olTrent en général

des signes cavitaires assez nets, sont extrêmement difficiles à distinguer des

cavernes tuberculeuses^^). Dans les deux cas, les signes physiques qui dominent

sont les signes cavitaires, et si la dilatation bronchique siège au sommet, on

peut dire qu'il est presque impossible d'éviter l'erreur. C'est en se ba.sant sur

l'ensemble du tableau morbide, sur la marche de la maladie, sur la recherche

des bacilles de la tuberculose dans les crachats, qu'on pourra découvrir la

vérité.

Une caverne, rencontrée en arrière et dans les deux tiers inférieurs du pou-

mon, surtout si la lésion est unilatérale, doit faire penser à une dilatation bron

chique. Dans la phtisie, s'il y a une caverne à un sommet, à l'autre sommet il

y a des signes de tuberculose plus ou moins avancée. Dans la dilatation bron-

chique, les crachats sont beaucoup plus abondants, ils sont plus légers, plus

aérés, que dans la phtisie, où ils affectent ordinairement le caractère nummu-
laire. Dans la dilatation bronchique, la rétraction thoracique partielle siège

surtout à la base ou au milieu du thorax; elle est limitée au sommet dans la

(') Lire à ce sujet. .Lvccoud, Cliniq^te de la Cliaritc, 5° édition, !S8i, i' leçon, p. 82.
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phtisie. L'élat général resle longtemps indemne cliez les In-oncbectasiqnes ;

chez les phtisiques il s'altère vite, l'amaigrissement est rapide, on observe une

dyspepsie spéciale avec vomissements causés par la toux, et, s'il s'agit d'une

femme, les règles se suppriment. Le larynx, indemne dans la dilatation, se

prend souvent dans la phtisie. La tuberculose frappe surtout les' sujets jeunes,

la dilatation bronclii(jue est surtout le propre des individus qui ont passé l'âge

moyen de la vie.

La recherche des bacilles dans les crachats fournit habituellement des ren-

seignements décisifs. Sans doute, la valeur de cette recherche est diminuée

par la coexistence possible de la tuberculose et de la bronchectasie, et la pr<'-

sence des l^acilles dans les produits de l'expectoration, si elle permet d'afdrmpr

l'existence de la iuberculose, ne permet pas de rejeter celle de la dilabdion

bronchi({ue. Mais l absence des bacilles, constatée après des examens répélc'-s,

doit faire admettre l'existence d'une dilatation bronchique. J'ai observé un

malade pour ]e(iuel on avait établi le diagnostic : tuberculose avec cavernes

pulmonaires; trois fois l'examen des crachais fut pratique : jamais on n'y ren-

contra de bacilles; le diagnostic de phtisie semblait néamnoins si fermement

établi qu'il fut maintenu, malgré les résultats de cet examen. Or l'autopsie

décela une dilatation bronchique pure sans complication de tuberculose. On
voit l'extrême importance de la recherche des bacilles. Depuis que j'ai observé

ce fait, j'ai entendu, à trois ou quatre reprises, mes maîtres établir le dia-

gnostic de la dilatation bronchique; l'examen des crachats vint chaque fois

démentir ce diagnostic et montrer qu'il s'agissait de tuberculose. Donc, la règle

qui doit diriger le clinicien est de ne jamais n('gliger la recherche des l)acilles en

présence d'une affection tju'il croit être une dilalation bronchicpie. Si l'examen,

nqiété plusieurs fois, reste négatif, on peut afth-mer l'existence d'une dilalation

bronchique pure; si l'examen décèle le bacille, on peut al'fii'mer la tuljercu-

lose; maison peut discuter sur la coexistence d'une dilatation bronchique; et,

à vrai dire, cette discussion est alors d'une médiocre importance.

On doit aussi éviter de confondre la dilatation bronchique avec une cavilc'

résultant d'une [/ani/rêne pulmonaire; mais le diagnostic est relativement facile,

si l'du n'oublie pas les antécédents du malade. La gangrène pulmonaire est une

maladie qui débute comme une pneumonie ou une pleun^sie aiguë et dont

l'évolution ultérieure est caractéristique. On peut en dire autant du diagnostic

de la bronchectasie avec une cavité résultaid de l'ouveriurc d'un nJici'x ih/

poumon, état morbide d'ailleurs extrêmement rare. La sr/é/ oxç lubaire du pou-

mon peut présenter des signes pseudo-cavilaires, mais on se rappellera qu'elle

succède à des pneumonies aiguës franches répétées et que sa marche est assez

rapide. La pleurésie rlr)-uniijue se distinguera par lamatité, l'absence des vibra-

lions Ihoraciques, le peu d'abondance de ^expectoration, l'absence de râles.

Le pneumothorax pjarliel se distinguera surtout par sa marche, ses causes et

les signes physiipies (succussion hippocratirjue, tintement métallique, abo-

lition des vibrations tlioraciqucs, etc.) La voiJii(jue résultant d'une pleurésie

purulente enkystée se manifeste par l'expulsion brusque d'une grande quantité

de pus bien lié, sans mélange d'air et de mucus.

Pronostic. — liien que la dilatation l)roiichi(pie puisse durer longtemps
sans allcrer l'étal général, le pronostic de rall'eclion est grave, en ce sens
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qu'une complication, telle qu'une hémoptysie, une pneumonie (presc(ue tou-

jours mortelle dans ce cas), une infection secondaire, peuvent emporter brus-

quement le malade. La possibilité d'une complication mise de côté, la gravité

est variable et dépend de facteurs divers; une dilatation compliquée de tuber-

culose est évidemment plus grave qu'une dilatation simple; cependant il ne

faut pas oublier que, dans ce cas, il s'agit presque toujours de tuberculose

fibreuse, c est-à-dire d'une foi-me de tuberculose compatible avec une longue

existence. La gravité dépend surtout de l'étendue de la lésion: une bronchec-

tasie limitée est relativement bénigne. Elle dépend aussi de l'âge; chez les

sujets âgés, l'emphysème et la dilatation du cœur droit sont des complications

communes et qui aggravent beaucoup le pronostic.

Patbogénie. — La dilatation bronchique, avons-nous dit, est toujours une

affection secondaire; elle succède ordinairement à une lésion chronique des

bronches, lésion associée souvent, mais non toujours, à des lésions scléreuses du

poumon et de la plèvre. Par quel mécanisme ces lésions bronchiques, pulmo-

naires ou pleurales, engendrent-elles la dilatation bronchique ? c'est ce que

nous allons examiner ici.

Le nombre des auteurs qui se sont occupés de ce problème est considé-

rable. Des opinions très diverses ont été émises
;
pourtant on peut les ramener

toutes à trois : 1° celles qui font jouer le principal rôle aux lésions bronchiques
;

2" celles qui font jouer ce rôle aux lésions du poumon; 5" celles qui font jouer

un rôle aux lésions de la plèvre. Ajoutons que quelques auteurs sont éclec-

tiques et pensent que ces lésions se combinent souvent pour produire la

dilatation h ron ch ique

.

1" Théories bronchiques. — Laënnec, sans cherchera donner une explication

systématique, fournit, en divers passages, des essais de pathogénie. Il subor-

donne la dilatation à la bronchite
;
mais, pour expliquer comment la seconde

engendre la première, il invoque l'accumulation des mucosités dans les bron-

ches, la pression qu'elle exerce sur les parois sous l'influence de l'air inspiré,

l'obstacle qu'elle apporte à la circulation de l'air, la dilatation par la cha-

leur animale de l'air introduit froid dans la poitrine. Tout cela n'a qu'un

intérêt historique.

L'opinion la plus vraisemblable, celle que nous adoptons, fait reposer la

genèse de l'ectasie bronchique sur deux facteurs principaux : efforts de toux,

défaut de résistance des parois bronchiques.

Beau et Maissiat ont montré d'abord le rôle important des efforts de

toux('). La toux quinteuse répétée a une influence indéniable. On peut définir

la toux une expiration spasmodique avec occlusion de la glotte; or les expé-

riences de Mendelssohn(-) et Hutchinson nous ont appris, contrairement à ce

que l'on croyait auparavant avec. Laënnec, que les forces expiralrices sont

supérieures d'un tiers aux forces inspiratrices. On conçoit donc que, dans la

toux, l'air exerce une pression considérable sur les parois bronchiques, et

puisse aider à sa distension. Mais que de tousseurs qui n'ont pas de dilatation

bronchique ! Il faut donc, pour que les efforts de toux puissent agir d'une

(') Beau et Maissiat, Mécanisme des mouvements respiratoires ; Archives gén. de mécL.

1842 et 1843.

(-) Mendelssoiin', Der Mcchanismus der Circulation und Respiration, Berlin, 1845.
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manière eriicace, qu'unn cause spéciale ail diminué la résistance des parois

bronchiques. Celle cause, elle réside dans les altéralions de la paroi bron-

chique étudiées par Andral, Cruveilhier, Williams, Trojanowski, Charcol, Cornil

et Ranvier. La paroi bronchique renferme des libres musculaires et des fdjres

élastiques qui lui donnent sa tonicité, là surtout où les cartilages !)ronchiques

ne forment plus des anneaux complets. Or, dans certains cas, le processus

phlegmasique de la bronchite peut, par places, envahir la couche profonde,

détruire ou raréfier les fibres élastiques et les fibres musculaires; dès lors la

pression de l'air, sous l'influence de la toux, va distendre les parois et causer

la dilatation bronchique. Les examens histologiques de Trojanowski et

ceux de Cornil et Ranvier ne laissent aucun doute sur la disparition de fibres

musculaires de la paroi bronchique, au niveau de la dilatation, et à ce niveau

seulemeni

.

En résumé, disparition, sous l'influence de la bronchite chronique, de la

couche de fibres musculaires cl élastiques, disparition amenant un défaut de

résistance delà paroi aux efforts de toux : telle est vraiseml)lablement la patho-

génie la plus ordinaire des dilatations bronchiques.

Mais, i^ourquoi la bronchite frappe-t-elle ainsi dans certains cas les couches

profondes de la paroi? Pourquoi les laisse-l-elle indemnes dans d'autres? Les

bronchites qui sont suivies de dilatation bronchique ont-elles quelque chose de

spécifique ? Peut-être en est-il ainsi ; mais nous ne savons rien à ce sujet. Bor-

nons-nous à rappeler que ce sont surtout les bronchites des maladies infec-

tieuses, celles qui se compliquent si souvent de broncho-pneumonie, que l'on

retrouve à l'origine de l'ectasie chronique; et. à ce propos, citons le passage

suivant de MM. Cornil et Ranvier touchant les dilatations des petites bron-

ches : « Les dilatations des bronches lobulaires sont consécutives à des bron-

chites capillaires, probablement accompagnées de noyaux de pneumonie

lobulaire, que la lésion primitive ait été purement intlammatoire ou de nature

tuberculeuse. Il est infiniment probable que ces dilatations succèdent non seu-

lement à la Ijronehite, mais à la péribronchite suppurative ayant détruit tout

un lobule et terminée par de la pneumonie interstitielle. »

Nous rapprocherons de la théorie bronchique, telle que nous venons de

l'exposer, la manière de voir de Stokes('), qui invoque la paralysie des muscles

de Reissessen, sousl'influence de l'inflammation; c'est une application delà loi

générale que Stokes avait formulée : T'inflammation d'une membrane séreuse

ou muqueuse paralyse les couches musculaires sous jacentes. Nous citerons

aussi l'opinion de Rilliet et Barthez
;
pour eux, trois conditions agissent

nécessairement dans la production de l'ectasie bronchique : la phlegmasie

de la muqueuse, l'abondance de la sécrétion, l'imperméabilité du tissu envi-

ronnant.

Rokitanski, Virchow, Dittrich, Lancereaux, ont rapporté des cas de dilatations

bronchiques situées au-dessus et au-dessous d'un rétrécissement; il est vrai-

semblable iju'ici c'est surtout la pression de l'air expiré ou inspiré qui engendre

l'ectasie. Mais on peut se demander s'il n'y a pas des altérations de la paroi

qui facilitent la distension.

(') SioiCEs, A Trciiùsc oa lha Diaija. aad Trc/tlm. oj Ui" d'ut, of Ihc cli.cst., Dublin, 1841.
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2" Théories pulmonaires. — En 1858, Corigan(') décrit l'inflammalion chro-

nique du poumon sous le nom de cirrhose du poumon et la considère comme
la cause de la dilatation bronchique; le tissu inodulaire nouvellement formé a

des propriétés rétractilcs ; la rétraction de ce tissu force les rameaux bron-

chiques à se dilater; car cette rétraction ne peut avoir d'effet dans aucun autre

ens, en raison de la rigidité de la cage Ihoracique, du vide pleural ou des

adhérences pleurales. Cette théorie a été soutenue par Luys(^) et Niemeyer,

mais elle est ruinée par une remai*que de M. Charcot : dans la scléroëe

lobaire, malgré la transformation du parenchyme en tissu fibroïde doué de

rétractilité, on ne rencontre jamais de dilatation bronchique. Celle-ci est le propre

des broncho-pneumonies chroniques, et dépend directement de la bronchite

avec destruction des tuniques musculaires et élastiques de la paroi. On a cité,

comme étant favorables à la théorie pulmonaire, les recherches de M. Leroy
;

pour notre part, nous ne voyons rien de contradictoire entre les résultats

obtenus par cet auteur et la théorie bronchique que nous adoptons.

D'ailleurs, nous ne nions pas que les lésions pulmonaires qui accompagnent

la bronchite ne puissent favoriser considérablement la production de l'ectasie

bronchique.
'ù" Théories pleurales. — Barth remarque que la pleurésie chronique,

fibreuse, avec adhérences épaisses, est en quelque sorte la règle dans la dila-

tation bronchique; et il conclut que la sclérose pleurale doit ajouter ses effets

à ceux de la bronchite et de la sclérose pulmonaire. Mais cet auteur est bien

loin d'accorder à la pleurésie chronique un rôle exclusif.

En fait, le rôle de la sclérose pleurale doit être accessoire, car on observe

des dilatations bronchiques sans lésions pleurales et des scléroses pleurales

sans dilatation bronchique.

Gombault('') et Gintrac, adoptant les idées de Barth, ne soutiennent aucune

théorie à l'exclusion de telle ou telle autre; ils sont éclectiques, et, d'après

eux, les trois causes, bronchite, pneumonie et pleurésie bronchique s'unissent

le plus souvent pour engendrer l'ectasie.

Rôle des microbes dans la dilatation des bronches. — On trouve dans le

liquide de ces cavités bronchiques un grand nombre de microbes, parmi lesquels

il faut citer ceux de toute bronchite chronique {streptococciis pyogenes, sta-

phylococcus aureus, pneumococcus), et d'autres micro-organismes saprogènes

ou pathogènes.

Quel est le rôle de ces microbes dans la genèse de la dilatation? Cette ques-

tion n'est pas encore résolue. Peut-être y a-t-il lieu de penser que, dans quel-

ques bronchites infectieuses, certains microbes, au lieu de végéter à la sur-

face, pénètrent plus profondément et sont les agents de destruction des f\bves

musculaires et élastiques, destruction de laquelle dépend le développement de

l'ectasie. Mais il s'agit là d'une simple hypothèse.

Ce qui est mieux connu, grâce aux travaux de Babes, c'est le rôle des

microbes dans les infections secondaires qui viennent si souvent interrompre

le cours de la maladie. Les septicémies aiguës, subaiguës ou chroniques (ces

(') CoRiGAN, Cirrhosis of the Lung; Dublin Joar. of med. sciences, l. XIII, 1S"8.

(-) LuYS, Arcidves do médecine, 1862,

(^) GoMDAULT, Tlièse de doctoral, Paris, 18Ô8.
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(Immières se tratluisant par la fièvre hectique) qui s'observent dans la dilatation

l)ronchique, sont dues à Taltscrption au niveau des dilatations, et au passage

dans le sang- de microbes divers. Ce fait a une certaine importance; on pouvait

supposer que le passage des microbes dans le sang est inutile pour provoquer

la septicémie: on pouvait supposer que la résorption des toxines qu'ils sécrè-

lent suffit pour provocjucr des accidents. Or Cornil et Babes avancent que,

dans presque toutes les septicémies d'origine interne, particulièrement dans

relies qui ont pour origine une bronchectasie, la recherche méthodique des

liacléries les décèle ordinairement dans les viscères
;
quand ces l»actéries sont

difficiles à constater au microscope, on les met aisément en évidence par les

cultures.

Voici le résultat des recherches microbiologiques de M. Babes sur les sc[»ti-

cémies consécutives aux bronchectasies :

I. — Dans trois cas (un cas de bronchectasie putride avec néphrite scarlati-

neuse, deux cas de gangrène pulmonaire consécutive à une bronchectasie),

Babes a isolé dans les viscères un bacille saprogène qui ne liquéfie [las

la gélatine, qui se développe sur la gélose et sur la gélatine sous forme

de plaques assez grandes, opaques ou opalescentes, concentri(|ues, en donnant

lieu à des bulles de gaz dans la pi-ofondeur de la gélatine. Sur la pomme
de terre, le développement est moins actif. Ce bacille est court, avec des

extrémités arrondies, pourvu de vésicules ressemblant à des spores; il est

difficile à colorer; il est pathogène pour les souris et les lapins, si on

l'inocule en assez grande quantité. (Cornil et Babes, les Bactéries, o*^' édition,

t. I, page 4G7.)

II. — Dans une bronchectasie putride survenue après la scarlatine il existait,

dans la dilatation des bronches et dans les ganglions bronchiques, des bacilles

saprogènes analogues au bacillus pyoï/oies fœtidus (loco cilato. p. 'i-71).

Remarquons que le bacillns jr/jof/cra's priidus est assimilé, à riieure actuelle,

au bacillns coli.

III. — A l autopsic d'un enfant mort de bronchectasie putride, accompagnée

de tuméfaction de la rate, de dégénérescence parenchymateuse des reins et

d'arthrites multiples, il y avait dans tous les organes un ^Ireptococcns, distinct

du streplocuccus pyoyenes, que (.<ornil et Babes appellent slre/ilococcns seplii-ns

liijucfaciens. Ce microbe dilï'ère du ^Ircptocuccns pyrjçjencs par les caractères

suivants : il liquéfie la gélatine, il se développe surtout à la surface, et il a la

propriété de déterminer des coagulations inlra-vasculaires ; il a été retrouvé

par Escherich dans un cas de septicémie chez un enfant; il est pathogène pour

la souris et le lapin. Sur les coupes de ]>ronchcs dilatées, on constatait la

chute de l'épithélium et une mortification superficielle de leur muqueuse en

rapport avec la présence des microbes. Autour des bronches amincies, le tissu

pulmonaire est congestionné et les alvéoles sont remplis de sang et de cellules

é'pithéliales tuméfiées renfermant le streptocoque décrit. Souvent le sang-

contenu dans les alvéoles est transformé en une masse de granulations

jaunâtres entre lescjuelles on <jbservc le même micro-organisme. [Luru cilato,

p. 472.)

W. — On a observé des septicémies dues au sireplococcns pyogenes clas-

sique.
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V. — M. Thiroloix a observé un cas d'infeclion par le slaphylococcus aiireus

consécutive à une dilatation des bronches. Cette infection avait déterminé une

endocardite mitrale végétante, une hépatite suppurée à foyers miliaires, et un

gros abcès du rein droit. (Soc. anal., 1891, 15 mars.)

Traitement. I. — La dilatation bronchique estla terminaison d'un proces-

sus phlegmasiquc aigu, subaigu ou chronique. Quand elle est établie, la gué-

rison absolue ne peut être l'effet que d'un heureux accident, comme nous en

avons plus haut rapporté des exemples. Mais avant l'établissement définitif

de la maladie, il existe une phase pendant laquelle l'intervention médicale est

très utile. Dans la convalescence d'une broncho-pneumonie, si la résolution des

lésions locales se fait attendre, on emploiera la révulsion (vésicatoires, pointes

de feu, cautères), les expectorants, comme le kermès, qui débarrasseront les

bronches, les balsamiques pour tarir les sécrétions (térébenthine, tolu, gou-

dron, thymol recommandé par B. Teissier). On surveillera les forces et les

fonctions digestives ; on administrera de l'arsenic ; on conseillera l'hydrothé-

rapie, qui a une action à la fois l'évulsive et reconstituante, et qui a été recom-

mandée par Fleury et Blachez

.

Quand la maladie est constituée, une bonne hygiène et le traitement sympto-

raatique permettent de prolonger longtemps l'existence des malades. Éviter

les refroidissements, soigner avec soin le moindre rhume, proscrire toutes les

substances qui peuvent fatiguer le cœur (alcool, tabac), telles sont les princi-

pales recommandations à faire au malade. Si la situation de celui-ci le permet,

on l'éloignera des villes où l'air est toujours chargé de poussières, et, l'hiver,

on lui conseillera d'aller dans un climat où les conditions atmosphériques lui

permettront de vivre une partie de la journée au grand air.

Les indications symptomatiques sont, en général, celles de la bronchite

chronique. Il en est quelques-unes cependant qui sont spéciales à la bronchec-

tasie. Quand l'haleine et les crachats deviennent très fétides, les pointes de feu

permettent d'atténuer et de supprimer presque ce symptôme (Dieulafoy); on

obtient aussi d'excellents résultats en faisant pratiquer plusieurs fois par jour

des inhalations d'acide phénique à l'aide d'un simple flacon à deux tubulures

(C. Paul).

Quand il existe des excavations qui se vident mal, Gerhardt a conseillé la

compression méthodique du thorax.

Si l'on constate de la défaillance du cœur, on mettra en œuvre les toniques

du cœur, la digitale et la caféine. Contre l'hémoptysie, on emploiera les moyens

qui seront recommandés contre l'hémoptysie des phtisiques (voy. Tuberculose

pulmonaire).

II. — Depuis quelques années, on a essayé de mettre en œuvre un traite-

ment chirurgical. C'est ainsi que Seifert a injecté dans les cavités bronchiques,

avec une seringue de Pravaz, une solution antiseptique (solution phéniquée à

2 pour 100); ces injections peuvent rendre des services dans certaines dilata-

tions ampullaires limitées, surtout quand le liquide que contient l'ampoule

subit la décomposition putride. Mais on a été plus loin; on a pratiqué la pneu-

motomie, et même quelques-uns ont une tendance à ériger en système ce mode
d'intervention. Nous devons nous demander si les résultats obtenus autorisent

cette pratique, surtout quand on l'érigé en système.
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Théoi'iqiicmenL, ou cherche à ouvrir cl à (lésuil'ecier uue cavité où slagueut

(les malières putrescibles. Cela parait légitime ; mais ou peut faire ]>ien des

objectious. Nous laisserous de côté celle qui consiste à dire que la cavité a

({uelquefois un siège difficile à préciser et à atteindre; la pratique inoffensive

des ponctions exploratrices permet de n'en pas tenir compte. Mais, si l'on

songe que rarement la dilatation est unique, que, lorsqu'elle paraît telle, il y a

des ectasies plus petites que l'auscultation ne décèle pas, on sera porté à

considérer la pneumotomie comme moins légitime.

Les résultats connus jusqu'ici ne sont pas tous encourageants; dans toutes

les opérations, on a été frappé de l'abondance des hémorrhagies pulmonaires

qui sont quelquefois très difficiles à arrêter, ce qui s'explique par le déve-

loppement excessif des vaisseaux dans le tissu de sclérose péri-bronchique et

péri-alvéolaire. Roswell Park, dans un article des A nnales of Surgenj sur la

chirurgie du poumon (1887), a fait le relevé de 25 cas de bronchectasies trai-

tées chfrurgicalement; sur 20 cas, il y a eu 9 morts, ce qui l'ait une mortalité

de près de 40 pour 100. Ces résultats ne sont pas favorables. Sans rejeter

l'idée d'une intervention, nous la limiterions étroitement aux cas qui rempli-

raient les trois conditions suivantes :
1" il y a une dilatation ampuUaire qu'on

peut supposer unique; 2" le contenu de cette dilatation est putride; 3" la ponc-

tion exploratrice a montré le siège précis de la dilatation.

IV

RÉTRÉCISSEMENTS DE LA TRACHÉE ET DES GROSSES BRONCHES.
ULCÉRATIONS ET TUMEURS DE LA TRACHÉE ET DES GROSSES
BRONCHES '.

Le rétrécissement de la tracliée et des r/rosses bronches est un état morbide

toujours consécutif à diverses affections aiguës ou chroniques. Lorsqu'il est

constitué, il se manifeste par un ensemble de troubles toujours les mêmes.
C'est ce syndrome commun qui étaljlit un trait d'union entre les affections gé-

nératrices souvent très différentes.

Nous dirons incidemment quelques mots des ulcérations et des tumeurs de la

trachée et des grosses bronches, car leur symptomatologie se réduit habituelle-

ment à celle de la sténose trachéo-bronchique.

Symptômes communs à toutes les sténoses trachéo-bron-
chiques. — Le rétrécissement de la trachée et des Ijronches, avant d'arriver

à la période d'état, se manifeste par des prodromes variables suivant l'affection

qui l'a engendré et qui ne doivent pas nous occuper ici.

La période d'état est caractérisée par les symptômes suivants : une toux

pénible, sèche, quelquefois accompagnée d'une expectoration spumeuse et

(') Le rétrécissement des peliles bronches n'a pas de symptômes propres; retracer son
histoire serait retracer celle de toute la pathologie des bronches et du poumon. Au con-
traire, le rétrécissement de la trachée et des grosses bronches a une syni|)tomatologie très

nette, et des causes assez spéciales ; c'est ce qui justifie ce cliapitre.

TIîAITÉ DE MÉDECINE. — IV 55
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striée de sang; une gêne et une douleur rétro-sternale, habituellement trè^

fixes; une voix brève, entrecoupée, mais non enrouée ou éteinte; une dyspnée

constante allant jusqu'à l'orthopnée avec paroxysmes angoissants, accompa-

gnée de deux phénomènes dont l'association est presque caractéristique : le

cornage et le tirage.

Le cornage trachéo-broncliique a élé indiqué parLaënnec et exactement décrit

par M. Empis('). C'est un bruit rude, bruyant, qui s'entend à distance, que le

moindre effort exagère, et qui est causé par le passage de la colonne d'air à

travers la portion rétrécie ; il est perçu aux deux temps de la respiration, mais

il est plus fort à l'inspiration. L'auscultation le laisse entendre sur tous les

points de la poitrine, avec un maximum dans la région sternale et un autre

dans la région intei'-scapulaire. Le cornage est distinct du ronflement qui

se produit dans les alfections pharyngées : il ne disparaît pas, comme ce

dernier, quand on pince le nez. Les sifflements de l'accès d'asthme, de l'em-

physèmc, de la bi'onchite capillaire, se distinguent par leur maximum expi-

raloire.

Le tirage, ou rétraction thoracique inspiratoire, est un autre symptôme de

la sténose trachéo-bronchique. Ce phénomène consiste dans des dépressions

qui se produisent, au moment de l'inspiration, au niveau du creux sus-sternal,

du creux épigastrique et des espaces intercostaux. En voici l'explication : l'air

ne pouvant plus pénétrer dans les bronches, la dilatation inspiratoire du poumon
ne se produit pas et la pression atmosphérique extérieure refoule les parties

molles du thorax au moment de l'inspiration. Quand la sténose est limitée à

une bronche, le tirage est lui-même limité aux espaces intercostaux correspon-

dant au territoire de cette bronche. Le tirage peut donc être bilatéral, unilaté-

ral ou limité.

A ces deux symptômes il faut en ajouter un troisième dont l'importance

n'est pas moins grande : Yaffaiblissement du inurmwe vésiciilaire avec conser-

vation de la sonorité normale; ce phénomène est bilatéral si c'est la trachée

qui est rétrécie, unilatéral si c'est une grosse bronche, limité si c'est un ra-

meau bronchique. Comme symptômes accessoires, citons : une rétraction tho-

racique analogue à celle de la pleurésie, si le rétrécissement existe depuis

longtemps; la diminution ou la disparition des vibrations vocales. Ces deux

phénomènes sont surtout appréciables lorsqu'ils sont perçus dans une région

limitée, ce qui se produit quand l'obstacle siège, non dans la trachée ou une

bronche principale, mais dans une grosse ramification bronchique. Gerhardt

et Baûmler ont signalé le pouls paradoxal, c'est-à-dire l'atîaiblissement ou la

disparition du pouls à l'inspiration. Enfin l'examen laryngoscopique. l'explora-

tion du cou, la palpation de la trachée donneront souvent de précieuses indi-

cations.

M. Grancher, étudiant la sténose consécutive à l'adénopathie trachéo-bron-

chique, a signalé une modification du type resj)iratoire. Le nombre des respira-

tions est diminué; l'inspiration et surtout l'expiration sont très allongées; la

main appliquée sur le thorax perçoit un mouvement ondulatoire dû à ce que

l'entrée et la sortie de l'air se font en plusieurs temps. Dans ces cas, les batte-

(') Empis, Cornage broncho-lrachéal ; Union inéd., 1862, t. XIII, p. 3. — Voyez aussi

G. Sée, Maladies simples du poumon, 1886, p. 550.
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mciiLs du cœur sont accélérés. Ces deux phénomènes corrélatifs, l'alentisse-

ment des mouvements respiratoires et accélération des battements cardiaques,

constituent une application de la loi de Marey : « Si l'on respire par un tube

étroit, le rapport des battements du cœur et des mouvements respiratoires

change; la respiration devient plus rare; les battements du cœur sont plus

fréquents ('). »

La mort est la terminaison ordinaire des rétrécissements de la trachée et des

grosses bronches. Le plus habituellement, elle survient par asphyxie; on voit

alors la dyspnée augmenter; le malade est en orthopnée; il contracte avec

force tous ses muscles inspirateurs; le nombre des respirations diminue de

plus en plus; la cyanose survient; les extrémités se refroidissent; la peau se

couvre d'une sueur visqueuse; parfois un peu de délire apparaît; dans les mo-

ments qui précèdent la mort, on constate de l'apnée ou la respiral ion de

Cheynes-Stokes.

D'autres fois, la mort est la conséquence d'un œdème pulmonaire, d'une

broncho-pneumonie, d'une pneumonie, d'une gangrène pulmonaire, d'un abcès

(lu pciumon (-).

La mort peut survenir subitement, par le fait de la rupture dans les bronches

d'un anévrisme, d'un abcès ganglionnaire. Rose a indiqué encore une autre

cause de mort subite: dans les rétrécissements, on peut observer le ramollis-

sement et l'atrophie des anneaux cartilagineux; ce ramollissement peut entraî-

ner une fracture ou une inflexion sidjile de la trachée qui cause une mort

foudroyante (^).

Dans certains cas, les rétrécissements de la trachée ont une évolution latente

pendant longtemps : puis, tout à coup, à l'occasion d'un simple rhiune. des

accidents mortels éclatent. M. Millard a observé un rétrécissement syphilitique

de la trachée qui passa presque inaperçu pendant quatre ans : un rhume
se déclare et aussitôt les accidents de suffocation se produisent. Oulmont a

observé un cancer de la trachée qui eut la même évolution. Ce sont là des

exemples de ces méiopragies (ou aptitudes fonctionnelles restreintes) dont a

parlé M. Potain (*).

Anatomie pathologique. — A l'autopsie, outre les lésions qui caracté-

risent chaque variété de rétrécissements et sur lesquelles nous n'avons pas à

insister ici (voyez Ètiologîe), on trouve des altérations communes à tous les

cas. Il existe de la dilatation trachéale ou bronchique au-dessus et au-dessous

du point rétréci ; l'ectasie supérieure est due aux forces inspiratrices ; l'ectasie

inférieure est due aux forces expiratrices.

Dans le poumon, on trouve souvent de l'emphysème
;

parfois, surtout lors-

qu'il s'agit d'une stén(^se portant sur une ramification bronchique, on peut

observer le collapsus du territoire correspondant.

(') Grancher, Les adénopatliics tracliéo-broncliiques. Leçon recueillie |iar Le Gemlie.
Steinheil, 1887, Paris.

(-) .L Pearson Irvine, Du développement du collapsus, de rcmphysènie et de la pneumonie
destructive en concomitance avec des tumeurs comprimant les bronches ; The Lancet. p. -415,

480 et 5G3, 1878.

0) Gaillard, De la mort subite dans les lésions laryngées et trachéo-bronchiques.
(Thèse de Paris, 1892).

(') PoTAiN, BuUelin médical, 1888, p. 71.").
;
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Diagnostic différentiel. — Les trois signes principaux qui constiluenl le

syndrome que nous venons de décrire : carnage, tirage, affaiblissement du mur-
mure vésiculaire avec conservation de la sonorité normale, sont presque caracté-

ristiques. La seule affection dans laquelle on puisse les percevoir, en dehors des

sténoses trachéo-bronchiques, c'est le rétrécissement laryngé. Dans cette der-

nière affection, les ^roi<6/es f/e /a t'oiœ sont bien plus marqués. Uexamen laryngo-

scopique montre aussi que le siège du rétrécissement est au larynx; quelque-

fois cet examen a permis de reconnaître le siège trachéal de la sténose. Enfin,

dans le rétrécissement de la trachée, le larynx est immobile
;
pendant la déglu-

tition et la phonation, il n'exécute plus de mouvements ascendants et descen-

dants; dans le rétrécissement laryngé, au contraire, les excursions du larynx

sont fortement marquées (Demarquay, Gerhardt).

Le rétrécissement trachéo-bronchique reconnu, il faut ensuite en déterminer

le siège et la nature. C'est l'auscultation qui permet de reconnaître le siège. Si

le murmure vésiculaire est également affaibli dans les deux poumons, c'est que

la sténose siège sur la trachée : dans ce cas, l'examen avec le miroir, la palpa-

tion de la trachée au niveau du cou, permettront quelquefois de reconnaître à

quelle hauteur du tube trachéal est situé le rétrécissement.

Lorsque l'obstacle siège sur l'une des deux bronches ou sur l'une des princi-

pales divisions, l'affaiblissement de la respiration est unilatéral ou limité à un

lobe. Chez un malade atteint de cornage, Empis put, grâce à l'auscultation,

annoncer que c'était la bronche gauche qui était aplatie par une tumeur ané-

vrismale.

Nous allons maintenant énumérer les diverses affections qui peuvent pro-

duire le rétrécissement de la trachée et des bronches et indiquer, chemin fai-

sant, à l'aide de quels signes on peut découvrir leur nature.

Étiologie et diagnostic de la cause. — Les rétrécissements de la

trachée et des bronches peuvent être engendrés : 1° par une compression

extérieure ;
2° par une lésion pariétale ; o" par un spasme ;

4'^ par des corps étran-

gers qui ont pénétré dans leur intérieur.

i" Rétrécissements par compression. — Toutes les affections qui augmen-

tent le volume des oi'ganes voisins de la trachée et des bronches peuvent

défoi'mer ces conduits et les rétrécir.

Au cou, la trachée peut être comprimée par toutes les tumeurs thyroïdiennes

(goitre suffocant) ou ganglionnaires, par les cancers et les corps étrangers de

l'œsophage. L'examen direct de la région cervicale permettra d'établir le

diagnostic.

Da7is le thorax, toutes les tumeurs du médiastin peuvent comprimer la tra-

chée et les bronches. Nous reviendrons sur ces tumeurs et sur leur diagnostic

(voyez Tumeurs dumediastin, p. 826). Bornons-nous à indiquer ici les principales

causes de compression intra-thoracique ; ce sont les adénopathies inflamma-

toires, tuberculeuses ou cancéreuses du médiastin ; les anévrismes de la

crosse de l'aorte et du tronc brachéo-céphalique ; les tumeurs primitives ou

secondaires du médiastin, les kystes hydatiques, les abcès du médiastin anté-

rieur, ou les abcès par congestion dus à une tuberculose vertébrale, etc. King

et Barlow admettent que l'hypertrophie du cœur peut avoir pour effet de com-

primer la bronche gauche et la trachée. King a même publié cmq observa-
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lions d'aplatissement do la hronelie gauche par roreillelle gauche dilatée;

nous pensons avec Blachez que ces faits sont très rares (').

2" Rétrécissements par lésions pariétales. — Uinflammalion dironique de

la trachée et des bronches peut donner naissance à un rétrécissement en hyper-

tropliiant les cartilages (Gintrac père, Lebert). Andral a cité un cas de ce

genre, où la bronche était tellement rétrécie qu'elle laissait à peine passer un

stylet fin. Peut-être faut-il attribuer à une intlammation fœtale le rélrécisse-

ment conr/énilal de la trachée avec cour]>ure anormale des cartilages tra-

chéaux (').

Les ulcérations de la hrichée et des broncJies sont la cause la plus Hv-qucnte

des rétrécissements. En se cicatrisant, elles donnent naissance à des tissus

fibreux formant des brides, des anneaux qui diminuent le calibre des conduits

respiratoires (').

Ces ulcérations peuvent être d'origine traumatique (corps étrangers, plaies,

brûlures, ulcérations qui surviennent après la trachéotomie); elles sont alors

du domaine de la chirurgie.

Les ulcérations non traumatiques résultent en général d'une lésion infectieuse
;

telles sont celles de la variole, de la diphthérie, de la fièvre typhoïde, de la

lèpre, de la morve, de la tuberculose et de ia sypliilis. D'autres fois, elles sont

probablement le fait d'un trouble trophique, comme chez cet atâxique observé

par J. Teissier; dans ce cas, l'ulcération amena une perforation trachéo-œso-

phagienne (').

Enfin, les tumeurs primitives ou secondaires de la trachée et des grosses

])ronches, le carcinome, le sarcome, particulièrement l'angio-sarcome ('), les

lymphadénomes, les polypes (fibromes (''), papillomos, ou adénomes), les

enchondroses, les dilatations glandulaires kystiques (Eichhorst), peuvent

engendrer des rétrécissements.

Parmi toutes ces causes, la sypliilis est de beaucoup la plus fréquente et la

plus importante. Les rétrécissements syphilitiques de la trachée et des bron-

ches sont étudiés plus loin (page 497). Viennent ensuite la tuberculose et le

cancer.

La tuberculose de la tracliée et des Ijronches, dont l'histoire sera faite avec

celle de la phtisie pulmonaire, occasionne rarement un l'étrécissemenl ; cela

peut arriver toutefois, comme dans le cas de Valette, où il semble que la tuber-

culose trachéale ait été primitive.

Le carcinome de la tracliéeet des (/rosses b)-onclu'S est primitif ou secondaire.

Les carcinomes secondaires sont de beaucoup les plus communs ; ils se déve-

loppent soit par contiguïté, consécutivement à un cancer de l'œsophage, du
larynx, du corps thyroïde, soit par métastase, cousérulivement aux cancers du
sein ou de l'estomac. Dans un cas de cancer primitif du tiers supérieur de

(M Blaciif.z, Rotrécisscmenl des hronchea \ Dicl. encyclopcdiiitu'.

(-) Scii.Murr, Deutsche med. Woch., n° Ad, p. (398, 1880.
(') r.iiAP.N.\L, L^es rélrécisseinenls cicatriciels de la Irachre; 'l'hésc ilc l ai-ia. 185!).

(') Valette, Ulcérations non traunialiqiii^s de la trachée; (inzeUc drs lii''/iiliiux, 188:'.

n' fl.

(') Ze.mann, Ein Fait von Angiosarcom derTracliea: Wiener med. Presse. 1888, n 'il. — Paul
KocH, Tumeurs de la trachée; Annales de.i mal. de l'oreitle, octobre 1890.

(') lîiDWKLL, Laneet, p. 970, 189.
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l'œsophage, Eppinger a vu un noyau métastatique du volume d'une noisette au

niveau de la bifurcation de la trachée.

Les carcinomes primilifs, mis en doute par quelques auteurs, ont eu leur

existence prouvée, en ce qui concerne la trachée, par les faits de Sabou-

rin, Schrœtter, Beertz, Puech, Virchow et Gerhardt, Pick (') ; et. en ce

qui concerne les bronches, par les deux cas de Ebstein (^) et celui d'OEster-

iTicher (^).

Le cancer primitif de la trachée se présente sous la forme de tumeurs bour-

geonnantes, blanchâtres, parfois polypoïdes, qui entraînent rapidement un rétré-

cissement. Dans le cas de Pick, il s'agissait d'un carcinome médullaire; c'est,

dit cet auteur, la forme habituelle de ces cancers, qui ont leur point de départ

dans les glandes muqueuses et leur siège le plus fréquent à la paroi posté-

rieur de la trachée, surtout riche en tissu glandulaire.

Le cancer primitif des grosses bronches offre un tableau clinique assez sem-

blable à celui du cancer du poumon; dans les deux cas d'Ebstein, ce sont les

phénomènes douloureux qui étaient les plus marqués. La question du cancer

primitif des petites bronches sera étudiée avec le cancer du poumon.

On a pu quelquefois diagnostiquer le cancer de la trachée, grâce à l'examen

trachéoscopique. Des hémoptysies fréquentes, une tuméfaction plus ou moins

diffuse au niveau du cou, le long de la trachée, l'engorgement des ganglions

cervicaux et sous-claviculaires, sont les signes qui pourrront servira établir le

diagnostic. On y joindra l'examen des crachats qui renferment parfois des frag-

ments de tumeur dont l'examen microscopique a permis dans quelques cas

de reconnaître la nature.

Incidemment, disons que dans tous les cas de sténose trachéo-bronchique,

on doit rechercher les bacilles de la tuberculose dans l'expectoration. Si le

résultat de cette recherche est positif, on ne devra pas conclure immédiate-

ment à un rétrécissement tuberculeux; car la tuberculose peut se développer

au cours de toute sténose trachéo-bronchique. Dans le cas de M. Puech en

particulier, un cancer de la trachée s'était compliqué de tuberculose.

3" Rétrécissements spasmodiques. — Admis par Cruveilhier, niés par Beau,

les rétrécissements spasmodiques de la trachée sont aujourd'hui parfaitement

démontrés. Le trachéisme s'observe surtout chez les hystériques, ainsi qu'il

résulte des observations de Landgraf et Gerhardt, Lublinsky, P. Heymann (*),

Chaput. Les examens de Gerhardt et Landgraff semblent prouver qu'il s'agit

d'un spasme des muscles de la paroi postérieure de la trachée, formant des

bourrelets à l'intérieur. Dans le cas observé par ces deux aviteurs, le cathété-

risme trachéo-bronchique fut pratiqué et améliora le malade.

Le cas de Chaput porte le titre suivant : « Cornage et accès de suffocation

chez un hystérique mâle. Intégrité du larynx, spasme de la trachée. Trachéo-

tomie. Guérison (^) ».

(') Pick, Un cas de cancer priniilif de la trachée (dans ce travail, 15 cas ont été réunis
par l'auteur)

;
Prager med. Woch., 1891, n° C.

(^) Ebstein, Cancer primitif des bronches; Deutsche med. Woch., 16 oct. 1<S90.

(') Société de médecine berlinoise, 6 janvier 1892.

('*) Rétr. hystérique de la trachée, par Landgraf, Gerhardt, Lublinsky, P. Heymann
Berliner klin. Woch., n° 50, p. 1095 et 1090, 16 décembre 1882.

Chaput, Annales de laryngologie, 1890, p. 230.
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Ces spasmes hystériques de la trachée sont très rares: les stigmates de la

névrose, la variabilité des symptômes de la sténose, la possibilité de leur dispa-

rition brusque, permettront de les diagnostiquer (').

Il résulte d'une observation de M. J. Simon (-) que Yiinpaludis/ne peut don-

ner naissance à un spasme de la trachée caractérisé par un accès pério-

dique decornage. Le jeune enfant observé par M. J. Simon était manifestement

paludéen; il guérit parle sulfate de quinine.

4" Rétrécissements par corps étrangers. — Parmi les corps élrangers qui

peuvent rétrécir la trachée et les bronches, les uns viennent de Textérieur et

leur étude est du domaine de la chirurgie ; les autres, tels que mucosités con-

crètes et adhérentes, pseudo-memljranes, calculs, fragment de tumeur, vési-

cules d'hydatides, ne séjournent i>as longtemps dans les voies respiratoires,

ne donnent lieu cpi'à des accidents passagers dont la nature est en général très

fac i 1emen t re c < >nnue.

Le pronostic et le traitement dépendent entièrement de la nature de

l'affection génératrice.

Dans quelques cas de sténoses cicatricielles, on peut être amené à essayer

la dilatation des parties rétrécies. La trachéotomie ou le tubage permettront

de la réaliser lorsque le rétrécissement siégera à la partie supérieure delà tra-

chée. Lorsque le rétrécissement siégera plus bas, on a encore préconisé la tra-

chéotomie suivie de l'introduction d'une canule très longue. On a aussi essayé

de dilater le rétrécissement à l'aide du dilatateur à quatre valves de Demar-

quay, ou avec des sondes de calibres gradués ('*).

V

LITHIASE BRONCHIQUE"

On donne le nom de lithiase broncho-pulmonaire à l'existence dans les voies

respiratoires de concrétions pierreuses, quelle ({ue soit leur origine (bronches,

(') Nous laissons de coté ici le spasme des pelitcs bronches donl le rôle en pathologie est

peut-être considérable, mais bien obsciii' encore. Ce rôle est apprécié ainsi par Gintrac :

" Lorsque, avec Cruvellhier, on considère d'une part, la disposition des segments cartilagi-

neux qui semblent avoir été taillés tout exigés pour s'emboiter les uns dans les autres

par leurs extrémités, et pour constituer un a]>pareil de mouvement, et d'autre part, l'exis-

tence de fibres contractiles circulaires, placées à la face interne de ces segments, on ne
saurait révoquer en doute les mouvements de ces segments les uns sur les autres ; l'éten-

due de ces mouvements peut être mesurée ])ar l'espace qu'ils doivent parcourir pour arri-

ver au contact. Or, l'arrivée au contact doit avoir pour résultat la presque ol)litération de
ces conduits si leurs parois sont éiuiissies et enduites du mucus. Ces faits anatomicjues
expliquent les phénomènes de l'asthme nerveux et de la suffocation nerveuse. Le spasme
bronchique joue un i-ôle important dans presque toutes les maladies des voies respira-

toires; il explique les alternatives si rapides d'oppression extrême et de respiration liljre, les

quintes suffocantes de la coqueluche, l'asthme cardiaque; il constitue à lui seul l'asthme
idiopathique, l'asthme nerveux »

; Dict. de Jarroud, t. V, p. 647.

(-) Conférences IhérapeiUiques et cliniques sur les maladies des enfants, t. II, 2" édition, Paris,

p. 44.

(^) Voyez Egidi, Dilatateur Ijivalve permanent de la trachée; Congrès international d'oto-

logie et de larijngologie tenu à Paris en 1880 (avec la discussion par Moure et Charazac).
(*) Voyez à ce sujet la monograithie remarquable de M. Poulalion : Les pierres du

poumon, de la plèvre et des bronches, et de la pseudo-phtisie d'origine calculeuse;
Tlièse de J'aris, 1891.
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poumons, plèvres, ganglions) et leur nature (cartilagineuse, osseuse ou cal-

caire). C'est ce que Bayle appelait la phthisie calculeuse.

La lithiase bronchique est souvent latente ; et les pierres de l'appareil respi-

ratoire sont habituellement de simples trouvailles d'autopsie.

Très fréquemment, elle accompagne l'évolution de la tuberculose pulmo-

naire; mais elle peut exister en dehors de celle-ci. Dans ce dernier cas, il peut

arriver que les calculs des voies respiratoires donnent naissance, en irri-

tant les tissus voisins, à une pseudo-phtisie pulmonaire d'origine calculeuse.

(Poulalion).

L'existence de la lithiase broncho-pulmonaire ne peut être révélée, en cli-

nique, que par Vexpect,oratio)i des calculs, phénomène rare, mais qui avait frappé

les plus anciens observateurs. Boerhaave a raconté l'histoire du botaniste

Sébastien Vaillant, qui expectora 400 calculs. En général, le nombre des pieiTes

expectorées est bien plus faible ; tout peut se borner à l'expulsion d'un ou deux

calculs.

Les pierres expectorées peuvent être :

I
° Cartilagineuses ou cartilaginiformes

;

2° Osseuses
;

Calcaires.

i° Les calculs cartilagineux peuvent avoir pour origine :

Des cartilages trachéaux ou bronchiques mis en liberté par un processus ulcé-

ratif quelconque
;

Des enchondroses des cartilages trachéo-bronchiques d'origine inflamma-

toire (Virchow)
;

Des chondromes vrais du poumon.

Ces calculs ont l'aspect des cartilages; ils sont résistants, élastiqvies, blan-

châtres, opalins, à reflets bleuâtres. Mais ces caractères ne suffisent pas à

établir leur nature. Le microscope seul permet de les distinguer des calculs

cartilaginiformes, composés de tissu fibroïde très serré et qui proviennent de

poumons tuberculeux où une masse sclérosée a été mise en liberté par le pro-

cessus ulcératif.

2° Les calculs osseux se distinguent des pierres calcaires par leur organisa-

tion microscopique; on y trouve des ostéoplastes et des canalicules de Havers

comme dans le tissu osseux.

Ils ont pour origine :

Des cartilages bronchiques ossifiés par une inflammation de longue durée

(dilatation bronchique, phtisie pulmonaire);

Des ossifications de la muqueuse trachéo-bronchique consécutives à une

inflammation ancienne (ces cas sont extrêmement rares)
;

Des ossifications pleurales développées dans la coque fibreuse qui résulte

d'anciennes pleurésies;

Des ossifications pulmonaires qui se forment dans les parois d'abcès, dans

les tissus tuberculeux, dans les scléroses non tuberculeuses, ou qui résultent

de véritables ostéomes.
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5" Les pierres calcaires résultent de la calcification des divers tissus de

l'appareil respiratoire, c'est-à-dire de leur incrustation par des granulations

formées de phosphate tribasique de chaux et de carbonate de chaux, sans

aucun rapport avec la disposition régulière du tissu osseux proprement dit et

sans formation d'ostéoplastes.

La calcification est un processus banal attribué par les uns à la sénilité, par

d'autres à une lésion locale (la calcification, dit Gubler, résulte d'un dépôt

formé par les liquides séreux traversant des tissus n('crobiosés), par d autres

à une sorte de diathèse calcaire (Virchow, Talamon). Elle est considérée par

Galippe comme le reliquat de processus microljiens.

Quoi qu'il en soit, dans les voies respiratoires, les calcifications qui peuvent

engendrer des pierres ont été divisées par M. Poulalion en calcifications jvrtre/;-

chy)iiat3Hses et en calcifications intra-rafitaire^.

a. Dans la première catégorie, nous trouvons :

Les calcifications des cartilages trachéo-bronchiques qu'on observe chez les

vieillards
;

Les calcifications des ganglions bronchiques tuberculeux';

Les calcifications pulmonaires qui se produisent dans un poumon antérieu-

rement sain (diathèse calcaire) ou tuberculeux
;

Les calcifications de tumeurs diverses (chondromes, kystes hydatiques ou

dermoïdes)
;

Les calcifications pleurales consécutives aux pleurésies purulentes.

l>. Dans la deuxième catégorie, noi s trouvons des concrétions isolées, libres,

dans les cavités préexistantes ; dans les bronches enflammées ou dans les

FiG. 8. — Conri'clion.s calcaires expectorées ]iar un malade alleiiil de Ulliiasc hruncho-

pulinonaire. — Grossies 4 fois. — (D'après I^)ulalion.)

cavités pathologicpies du poumon, particulièrcnicnl dans les cavernes tubercu-

leuses. Elles résultent de l'encroûtement par les sels calcaires de sécrétions

(') Il importe de ne pas coiiTondrc la calcilicalion des gani^lions broncliiques avec leur

infiltration gypseusc. Cette dernière a été observée par M. A. lloniN chez tm ouvrier slu-

cateur. {Académie de médecine, 12 janvier 1892.)
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muco-piirulenles stagnantes. Elles peuvent aussi se former dans les bronches

autour d'un corps étranger (grain de maïs, noyau de cerise).

C'est surtout dans la tuberculose que la calcification est fréquente et inté-

ressante à considérer. Les noyaux calcaires du sommet du poumon sont

regardés comme la preuve d'une tuberculose depuis longtemps éteinte (tuber-

cules de guérison de Cruveilhier). C'est sur cette notion qu'on a basé, à tort ou

à raison, le traitement de la tuberculose par le phosphate de chaux.



DEUXIÈME PARTIE

MALADIES CHRONIQUES DU POUMON

CHAPITRE PREMIER

CONGESTIONS ET ŒDÈMES DU POUMON(>)

Description générale. — A l'autopsie ilc sujets qui ont succombé aux

ai'lections les plus diverses, il est fréquent de constater une accumulation

anormale de sang dans les vaisseaux du poumon. Cette altération, désignée

sous le nom de congestion, A'engorgement, (.V/rijjierlii'niie (Andral). se présente

avec les caractères anatomiques suivants. La portion du poumon congestionnée

est turgescente, augmentée de volume et de poids; elle est surtout remar-

quable par sa coloration, qui est d'un rouge foncé, violacé, presque noir. Dans

les points ainsi engorgés, le poumon est moins crépitant; il ne surnage pas

complètement et a une tendance à gagner le fond du vase. La coupe est lisse,

plane, sans granulations ; elle laisse écouler une grande quantité de sang plus

ou moins aéré. Quand la congestion n'est pas mélangée à une autre lésion,

on peut dans une certaine mesure insuffler l'organe.

Au microscope, on constate c[ue les capillaires sont remplis de sang et font

saillie dans les alvéoles. L'hyperhémie s'accompagne pres(iue toujours de

lésions des cellules épilhéliales du poumon; ces cellules sont gonilées, vésicu-

leuscs, parfois desquamées, et leur protoplasma renferme souvent des granula-

tions pigmentées provenant de la destruction des globules rouges. La cavité

alvéolaire renferme, outre les cellules épithéliales desquamées et chargées de

pigment, des globules rouges et des globules blancs en petit nombre, et par-

fois un réticulum très fin de fibrine. D'après Cornil et Ranvier, ce processus

est distinct des premiers stades de la pneumonie, en ce que les alvéoles ne

sont pas complètement oblitérés par l'exsudat et par le petit nombre des élé-

ments figurés qu'on trouve dans leur cavité.

Souvent ces altérations congestives s'accompagnent de qurbpies noyau.

r

liémorrhagiques offrant les caractères des infarctus de l'apoplexie pulmonaire.

(') WoiLLEZ, Traité clinique des maladies aiguës des voies respiratoires, Paris, 1872. —
E. hAmÉ, Dict. Encyclopédique. — Oueyp.at, Revue de Médecine, l^i^b. — G Ske et Tala-
MON, Maladies simples du poumon, l'arib, 1880. — Dueloco, Congestion plcuro-inilinoiiairo,

Paris, 1889, Sleinhcil.
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Plus souvent encore, la congestion s'accompagne d'œdème pulmonaire. Alors

la tuméfaction du poumon est extrême et la surface du parenchyme garde
quelques instants l'empreinte du doigt; le liquide qui s'écoule en abondance
de la surface d'une coupe n'est pas du sang pur, mais une sérosité rougeàtre

et spumeuse.

Dans quelques cas fort rares dont nous parlerons plus loin, l'œdème,

s'observe seul, non mélangé à l'hyperhémie; alors le poumon est gonflé, gri-

sâtre, et fournit à la coupe une sérosité spumeuse, d'un blanc grisâtre, presque

transparente. Le tissu surnage incomplètement et la crépitation est aussi très

amoindrie.

Lorsque la congestion est ancienne, comme cela s'observe dans les hypo-

stases cardiaques, le tissu pulmonaire devient dur et pigmenté; il prend

l'apparence décrite quelquefois sous le nom de carnisation et au microscope

on constate une sclérose plus ou moins prononcée; c'est l'induration brune

cardiaque.

Au point de vue clinique, le tableau est variable suivant les circonstances

qui provoquent ou accompagnent la congestion. Elle peut être latente, ou

masquée par des accidents plus importants; et alors, elle n'est reconnue que

par l'auscultation. D'autres fois, au contraire, elle est généralisée, double, et

donne naissance à des troubles graves, entraînant souvent la mort rapide par

asphyxie; c'est ce qu'on désignait autrefois sous le nom de coup de sang 'pul-

monaire.

Mais, dans tous les cas, il y a des signes pitysiques communs qui permettent

de reconnaître la lésion pulmonaire. Ces signes ont été bien étudiés par Woillez.

Au niveau de la région congestionnée, les dimensions cyrtométriques de la

poitrine sont agrandies, le son de percussion est diminué, les vibrations

vocales sont peu modifiées (elles sont normales, ou un peu augmentées, ou un

peu diminuées); la respiration est afTaiblie, obscure, et si l'imperméabilité du

parenchyme est complète, elle peut prendre le caractère du souffle bronchique.

D'après Woillez, dans l'hyperhémie pure, sans œdème, il n'y a pas de râles.

Mais le plus ordinairement, la congestion s'accompagne de transsudation

séreuse dans les alvéoles pulmonaires, et alors existent des râles muqueux très

fins (sous-crépitants), s'enlendant à la fois à l'inspiration et à l'expiration;

quelquefois, l'œdème donne naissance à de vrais râles crépitants ne s'enten-

dant qu'à l'inspiration. Les râles crépitants de l'œdème pulmonaire se com-

posent de bulles moins sèches, moins nettement détachées que lorsqu'il s'agit

de pneumonie; ces différences tiennent à ce que le liquide qui les produit est

moins compact et moins visqueux que l'exsudat pneumonique (Jaccoud).

C'est aussi à l'œdème qui accompagne ordinairement la congestion que sont

dus les caractères assez spéciaux de Vcxpectoralioii. Les crachats ressemblent

à une solution légère de gomme; ils sont blancs, aérés, mousseux, un peu

visqueux. C'est la sérosité de l'œdème qui est expectorée, et les crachats gom-

meux sont des crachats séreux.

Dans quelques cas, l'expectoration est un peu colorée; on y trouve quelques

stries de sang; plus rarement la congestion s'accompagne d une véritable

hémoptysie.

Enfin, la congestion pulmonaire peut s'accompamer d'hyperhémic plc?ii aie.
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C'est ce qui s'observerait fréquemment, d'après Potain et Dullocq, dans cer-

taines congestions pulmonaires dites idiopatliiqms. Alors on pourrait entendre

une crépitation pleurale, superficielle, à bulles fines, sèches, qui ressemble

au lirait que fait une mèche de cheveux roulée entre les doigts; elle différerait

du râle crépitant pneumonique dont les Ijulles sont moins fines, d'intensité

inégale, inégalement distinctes et semldant venir par bouffées de profondeurs

inégales (Duflocq). Mais on peut toujours se demander si cette crépitation soi-

disant pleurale n'est pas due simplement à une pneumonie ou à un œdème des

parties superficielles du poumon.

Historique. — La congestion pulmonaire constitue un processus morbide

parfaitement défini, ainsi que le montre la description anatomo-clinique qui

précède. Cependant ce processus, comme tant d'autres, n'a pas été isolé du

premier coup par Laënnec.

Laënnec ne décrit que l'cedème pulmonaire. Ce que nous appelons conges-

tion n'était pour lui qu'une altération cadavérique (infiltration cadavérique

sanguine).

Mais, quelques années après, Dechambre montra la réalité et la fréquence

de la congestion pulmonaire chez le vieillard, et Legendre et Bailly affirmè-

rent son existence chez l'enfant. Ces auteurs l'avaient ol)servée comme une

lésion associée fréquemment à la broncho-pneumonie.

Fournet, en 1859, alla plus loin; il décrivit une congestion pulmonaire jiroto-

pathique, constituant à elle seule une véritable maladie aiguë (').

Celte idée fut reprise et développée par Woillez, qui admit une conj/cstkDi-

maladie et une congestion secondaire, el (jui étudia avec beaucoup de soin tout

ce qui se rattache à ce processus morbide.

Après Woillez, il semble que l'attention et la discussion se soient unique-

ment portées sur ce point : Existe-t-il une congestion pulmonaire protopathique,

une congestion-maladie, comme disait Woillez? Ou bien toutes les congestions

pulmonaires sont-elles deulércjpathiques?

La plupart des médecins, surtout à l'heure actuelle, repoussent l'idée sou-

tenue par Woillez et considèrent la prétendue congestion idiopathique comme
une pneumonie anormale et incomplète.

Cependant, l'existence de la congestion idiopathique est admise par

M. Dieulafoy, qui la désigne, avec les médecins de Montpellier (Dupré,

Grasset), sous le nom de fluxion, de poitrine. M. Potain et ses élèves (Ser-

rand, Duflocq) la décrivent sous le nom de congestion pleuro-pulmonaire.

AL Oueyrat a considéré la spléno-pneumonie de M. Grancher comme une con-

gestion pseudo-pleurétique. Enfin M. Weil (de Lyon) a décrit tout récemment
une forme spéciale de congestion paro.ryMiiiue qui est à peu près la seule, à

notre sens, méritant le nom de congestion protopathique.

Nous discuterons cette question un peu plus loin.

Ce qui est admis par tous, c'est que la congestion secondaire est très fré-

(piente, qu'elle constitue un phénomène banal se produisant sous les influences

les plus diverses. Pour celte raison, MM. G. Sée et Talamon pensent que la

description de la congestion dans un chapitre spécial devrait disparaître de la

(') Fournet, Reclicivhcs cliniiiucs sur l'aiiscultolioii, t. I, \>. iiliS, in-8°, P;iri.s, k'50.
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pathologie. Est-ce qu'on écrit, dans un livre de pathologie, disent-ils, un cha-

pitre sur l'œdème de la jambe ?

Nous ne partageons pas cette opinion. Une description d'ensemble de la

congestion pulmonaire, si fastidieuse qu'elle puisse paraître, nous paraît d'une

indiscutable utilité. Nous allons donc envisager dans une vue d'ensemble les

nombreuses conditions où la congestion peut s'observer, et nous essayerons

ensuite de marquer d'un trait ce qui caractérise cliniquement chaque variété (').

Étiologie, pathogénie et classification. — On divise les hyperhémies

pulmonaires, comme toutes les hyperhémies, en deux groupes; 1" les hyper-

hémies actives, ou fluxions, produites par l'afflux d'une trojo grande quantité

de sang; 2° les hyperhémies passives ou stases {Iiypostase ou rétrostase) causées

par un obstacle au cours du sang veineux.

I. Congestions actives ou fluxions. — On en distingue deux variétés : la

congestion angéio-névropathique et la congestion ex vacuo.

(a) Congestions angéio-névropathiques. — Depuis les travaux de Cl. Bernard

sur le sympathique et les nerfs vaso-moteurs, on admet que la cause immé-

diate de la plupart des congestions actives réside dans un trouble de l'innerva-

tion vaso-motrice. La dilatation vasculaire qui détermine la fluxion résulte soit

d'une paralysie des vaso-constricteurs, soit d'une excitation des vaso-dilata-

teurs. Mais la physiologie pathologique n'est pas encore assez avancée pour

nous permettre de séparer ces deux derniers ordres de faits. Retenons seule-

ment cette notion que les hyperhémies actives sont le résultat d'un désordre

dans l'innervation vaso-motrice et rappelons que, pour l'œdème, les recherches

de M. Ranvier nous ont montré le rôle important de lésions nerveuses dans sa

production.

En ce qui concerne les poumons, nous savons, par les expériences de Cl. Ber-

nard, Longet, Vulpian et d'autres encore, que la section du nerf pneumogas-

trique, surtout la section du pneumogastrique gauche (Arloing et Tripier),

détermine la congestion et l'œdème du poumon.
Ces hyperhémies angéio-névropathiques sont pures ou elles s'accompagnent

d'œdème. Quelquefois le trouble vaso-moteur produit seulement de l'œdème,

sans hyperhémie. Nous ignorons pourquoi le trouble vaso-moteur produit

tantôt de la congestion pure, tantôt de l'œdème pur, tantôt de la congestion

œdémateuse. Mais la clinique, d'accord avec l'expérimentation, nous montre

les deux processus si étroitement associés qu'il est impossible de les décrire

dans des chapitres séparés.

Les causes qui peuvent provoquer le désordre vaso-moteur aboutissant à

la congestion et à l'œdème pulmonaires sont fort nombreuses. Par sa circula-

tion si active, par sa vascularisation si riche, le poumon est prédisposé à la

congestion. D'autre part, comme le fait remarquer M. Potain, le poumon est,

plus que tout autre organe, en relations étroites avec le reste de l'organisme,

(') Certaines circonstances contribuent d'ailleurs à obscurcir l'étude de la congestion

pulmonaire. Dans quelques cas, où l'on établit le diagnostic congestion pulmonaire, mais

où le contnMe anatomique fait défaut, on peut toujours se demander si la lésion du pou-

mon était bien une congestion. D'autre part, l'hyperhémie jouant dans l'inflammation un

rôle capital, il est quelquefois difficile d'établir où finit l'hyperhémie et où commence
l'inflammation.
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non seulement par les raniiflcations du sjstème nerveux, mais encore par la

circulation, puis(jue tout le sang de l'économie le parcourt incessamment (').

La congestion s'observe d'abord fréquemment dans les maladies mêmes des

voies respiratoires, en vertu de l'aphorisme : tibi stimulus, ibi fïuxiis; elle

s'associe à la bronchite aiguë, à la pneumonie, à la broncho-pneumonie, à la

tuberculose, à la pleurésie. Elle peut résulter aussi de l'irritation directe des

voies respiratoires par des gaz irritants.

D'autres fois, c'est une maladie générale infectieuse, ou toxique, ou diathé-

sique qui engendre la congestion pulmonaire. Probablement dans ces mala-

dies, on peut supposer qu'il existe, à certains moments, dans le courant circu-

latoire des toxines troublant les vaso-moteurs pulmonaires ou agissant sur les

centres nerveux au niveau des origines de ces vaso-moteurs.

Dans les maladies des centres nerveux, il n'est pas rare d'observer la conges-

tion et l'œdème du poumon {Lésions en foyer du cerveau et Hystérie).

Les irritations nerveuses périphériques, telles qu'on les observe dans les

coliques hépatiques, les affections utéro-ovariennes, les brûlures, l'étrangle-

ment herniaire, peuvent retentir par voie réflexe sur les nerfs du poumon et

engendrer la congestion (congestions réflexes).

Nous avons déjà dit que certains auteurs admettent une conyestion pulmo-

naire protopathique; quelle que soit l'opinion que l'on adopte à ce sujet, la

congestion protopathique doit rentrer dans le groupe des congestions angéio-

névropathiques.

(b) Congestions et o'dèmes ex vacuo. — A la suite de l'évacuation trop rapide

par ponction d'un épanchement pleural ou péritonéal, du contenu d'un kyste

ovarique, on observe, par le fait de l'afflux trop violent du sang dans le pou-

mon brusquement soustrait à la compression, une congestion œdémateuse

subite qui se traduit par une expectoration albumineuse abondante, encore

appelée bronchorrhée séreuse (voy. Pleurésie).

Dans l'ascension des hautes montagnes ou dans les ascensions en ballon, la

diminution de la pression barométrique produit de la dyspnée, de petites

hémoptysies, et même des hémorrhagies cutanées (lialler). S'agit-il là d'une

congestion par diminution de la pression ? Jourdannet et Paul Bert pensent que

c'est là une explication trop élémentaire ; de leurs expériences il semlîle résulter

que les accidents tiennent à la désoxygénation et à la déglobulisation du sang.

On peut, enfin, considérer la congestion qui accompagne constamment

l'atélectasie comme une congestion ex vacuo.

H. Congestions et œdèmes passifs. — Lorscpie la circulation dans les veines

pulmonaires se trouve ralentie par le fait de Yasthénie cardiacjue, comme cela

s'observe dans les maladies du cœur à la période d'asystolie, et dans le décours

de toutes les maladies adynamiques et cachectiques, il y a stase du sang dans

les capillaires du poumon, et hyperhémie consécutive.

Cette hyperh('>mie étant d'origine mécanique, elle est favorisée par la pesan-

teur et se produit surtout dans les régions les plus déclives, c'est-à-dire dans

les parties postéro-inférieures du poumon. Elle mérite à bon droit le nom de

congestion hypostalique.

(') PoTAiN, Pnllioi;iMiie des affection;- des voies resiiiroloires; Gazette de.'i hôpitaux. IS,S8,

p. 131.



400 MALADIES CHRONIQUES DU POUMON.

De ceci il ne faut pourtant pas conclure que toute congestion localisée aux

deux bases du poumon est due uniquement à l'hypostase. La plupart des con-

gestions pulmonaires, quelles que soient leurs causes, ont une tendance à se

localiser aux bases du poumon. Les influences qui agissent sur la totalité du
système vasculaire, qu'elles soient d'origine nerveuse ou d'origine mécanique,

étendent rarement leurs effets à tout l'organisme; des conditions auxiliaires en

déterminent la localisation. Dans le poumon, c'est la pesanteur qui intervient

et qui localise souvent la congestion aux parties les plus déclives.

D'ailleurs la congestion pulmonaire résulte fréquemment de la combinaison

de plusieurs causes. Ainsi, pour expliquer la congestion des fièvres, on ne peut

invoquer exclusivement, soit le désordre des vaso-moteurs, soit l'asthénie cai'-

diaque, soit le décubitus dorsal. Toutes ces influences ajoutent leurs effets pour

engendrer l'hyperhémie, et celle-ci se localisera aux deux bases du poumon.
Enfin, il n'est pas rare d'observer,dans certaines affections cardiaques, des pous-

sées aiguës de congestion ou d'œdème qui ne sont nullement liées à l'hypostase-

Le tableau suivant, qui donne une vue d'ensemble des diverses causes d'hy

perhémie et d'œdème pulmonaii'es, ne doit par conséquent être considéré que

comme un schéma purement théorique qui sera corrigé par l'exposé clinique.

Angéio-né-
vropalhi-

ques.

dans les ma-
ladies géné-
rales

)

I
Bronchile aiguë.

Broncho-pneumonie.

)„ i„, 1 1 1 • \ Pneumonie,dans les maladies des voies 1

. , • / Pleurésie,
resiiiratoiies.

1 t, , ,
' ' Tuberculose.

Embolie pulmonaire.
Gaz irritants.

Congestion initiale des fièvres.

Congestions du rhumatisme
articulaire aigu et de l'impa-

ludisme.

Alcoolisme aigu.

Venin des serpents.

Surmenage physique.

Mal de Bright.

Arthritisme.

Diabète.

Goutte.

Hémorrhagie cérébrale.

Ramollissement cérébral.

Tumeurs cérébrales.

Traumatisme.
Hystérie.

Colique hépatique.

Affections utéro-ovariennes et

grossesse.
Étranglement herniaire.

[ Brûlures.

i Maladie de Woillez.

dites idiopathiques
]
Spléno-pneumonie.

f Congestion paroxystique.

Thoracentèsc ou jiaracentèse.

Ascension des hautes montagnes ou en ballon.

( Congestion de l'atélectasic pulmonaire.
II.Congestions 1 .„„ ,.

, / Affections cardiaques.
.„ \ Asthénie cardio-vasculairc des états adynamiqucs et cachectiques

passiis. I

I. Congestions
et œdèmes ac-

tifs.

fébriles

toxiques.

diathésiques.

dans les maladies des centres

nerveux.

dans les irritations périphé-
riques.

ex vacuo.
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Nous allons passer en revue les principaux types cliniques de congestion el
d œdème pulmonaires; nous en omettrons certains, nous serons très brefs sur
d autres; car beaucoup de ces états sont étudiés en détail dans dautres'mr
ties de ce Traité. ' '

'

FORMES CLINIQUES DE LA CONGESTION PULMONAIRE

I. Congestion pulmonaire dans les maladies des voies respi-
ratoires. - Dans presque toutes les maladies des voies respiratoires la
couKestion peut s observer comme un élément surajouté. Nous si^naIerons
les parhcularites quelle présente dans les cas où elle s'observe le plus sou veufBronchne aiguë. - Les observations fournies par Woillez comme des cas de
congestion associée à la bronchite, et désignées par lui sous le nom d'hémo-
bronchites, ne sont autre chose ,|ue des cas de bronchite capillaire ou debroncho-pneumonie. '

C est uniquement chez les enfants, comme M. Cadet de Gassicourt Ta bien
.nontre, que la congestion vient quelquefois incidenter le cours d'une b-on-
chite aiguë. Ln étudiant la bronchite des enfants, nous avons indiqué les

cîiifettrile'^"'
complication apporte au tableau clinique de la bron-

i^.o.r/..-p»e»»,om>. - Dans la bronchite capillaire et la broncho-pneu-
onie, les poussées congestives sont fréquentes et jouent un rôle considé al,!eElles sont reconna.ssables à leur brièveté et à leur mobilité. Elles sont sujettes

a des recrudescences; chaque poussée nouvelle accroît la dyspnée et faitmonter la température de J ou 2 degrés
; au bout de 24 ou de Z lieures ce e

îïî^;^uHr""'
^-"1--^"- '-evient au chiffre antérieur (Cadet de

so!?imS.t l"lT7'-"T\r '^«"^-^-"«de la broncho-pneumonie
sont lu es a 1 atelectasie. hi elles sont mobiles et fugaces, c'est q le le sièo-edes^bronehes oblitérées par le muco-pus varie incessammeni
EinOohe pulnro^uure.^ La congestion et l'œdème jouent' un rôle considé-.able dans I embolie pulmonaire; nous insistons sur ce point dans le chan e(pu traite de cet accident.

-tu. ,c (^napuu

au Iduil el dl» consliluo u„ des éléments prineipaux du processus ni lemas„,„e. Ha,s elle peut se produire aulour !u, fo -er d'hépS sTl^ tf,;uence s aecuse alors par une amplilical.ou et une exagération des ^stelnoscopiques. «-.^ .-if,m >

Enfin, elle peut se développer assez loin de la zone hépatisée, ou encore dan.le poumon du cd<é o;^yiosé.
lucoicuans

L'irritation directe ou réOexe des vaso-moteurs et l'asthénie cardiaque tellessont les innuences qui provoquent la congestion dans la pneumonie.
'

D après Dunocq, lorsqu'on diagnostique la congestion associée à la pneumonie, on doit atténuer la gravité du nrono«t,V • ,.
^ P"*^"'

f,idvuL. un pionoslic car si Ion rannorla I esTRAITE DE MÉDECINE. — IV
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signes à la pneumonie seule, celle-ci paraîtrait d'autant plus grave que les

signes physiques occupaient une plus grande étendue du poumon. Mais si la

gravité est diminuée du fait de la coexistence de la congestion, la durée totale

de l'affection est beaucoup plus longue et dépasse de beaucoup le cycle de

7 jours de la pneumonie classique.

Tout récemment, Kahane (') et F. Kornfeld(^) ont signalé l'apparition d'un

œdème pulmonaire transitoire suraigu au cours de la crise pneumonique.

Pleurésie. — Méconnu par Woillez, le rôle de la congestion pulmonaire

dans la pleurésie est pourtant considérable; c'est ce que M. Potain a bien

montré, ainsi que ses élèves Serrand et Dutlocq.

Dans certains cas, la congestion pulmonaire annonce l'épanchement pleural
;

on en perçoit les signes à la base dès le début du mal. Puis, peu à peu, la col-

lection liquide se produit, et les signes se modifient : aux signes de la conges-

tion succèdent ceux de l'épanchement pleural.

Quand l'épanchement se forme, la congestion peut ne pas disparaître.

« L'épanchement, dit M. Potain {^), à mesure qu'il se forme, comprime le pou-

mon comme un bandage comprime un membre fluxionné (Laënnec). C'est là

le bon côté de la compression pleurale qui contribue aussi à modérer la fluxion

pulmonaire; mais parfois aussi le poumon résiste, ne se laisse pas comprimer

et demeure congestionné et volumineux. C'est alors que l'on trouve ces souffles

étalés qui occupent souvent les deux tiers inférieurs de la poitrine, dépassant

par en haut le nix^eau de la matité complète, et descendant, d'autre part, bien

loin au-dessous de lui. C'est alors enfin que l'on croit aisément à une pleurésie

simple et à un épanchement abondant, encore que la quantité de liquide soit

tellement faible qu'on ne tire rien ou presque rien si l'on tente une ponction. Or,

il ne faut pas croire que cette ponction soit alors chose indifférente. Elle peut

être nuisible, car lorsque l'on a extrait les 200 à 500 grammes de liquide que

contenait la plèvre, le poumon se dilatant, les capillaires se distendent et la

congestion de nouveau s'exagère qui peut-être allait disparaître, comme revient

l'œdème d'un membre, quand on a enlevé trop tôt la bande à l'aide de laquelle

on l'avait effacé par la compression. »

En résumé, toutes les fois qu'on trouve des signes d'épanchement abondant

et que la ponction ne retire rien ou presque rien, c'est que le poumon est con-

gestionné, plonge et fait monter le niveau du liquide.

D'après M. Potain, on peut diagnostiquer la congestion pulmonaire au cours

d'une pleurésie lorsqu'on perçoit un souffle doux et grave à la racine des bron-

ches sans aucun râle crépitant.

M. Grancher a spécialement étudié les signes de la congestion du sommet

dans la pleurésie. Dans les épanchements pleuraux, on perçoit, au niveau de la

région sous-claviculaire, un son tympanique (Skoda) ; lorsque, dans cette même
région, au son tympanique se joignent une augmentation des vibrations vocales

et une diminution du murmure vésiculaire, on peut affirmer qu'il existe de la

congestion du sommet. C'est ce que M. Grancher exprime par la notation sui-

vante : S -+-; V +; R — .

Centralblalt f. klin. Med., 7 mars 1891.

(2) Centralblatt f. klin. Med., 17 sept. 1892.

(3) Cité par Dullocq.
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La congestion du sommet, constatée au cours d'une pleurésie, doit faire

penser que la maladie est d"origine tuberculeuse.

Woillez, qui avait méconnu la congestion du poumon du côté de l'épanche-

ment, avait au contraire noté la fréquence de la congestion du côté opposé. Le

fait a été confirmé par E. Vidal, Traube et Oulmont, à propos de cas où la

pleurésie s'était terminée brusquement avec des accidents asphyxiques.

Tuberculose pulmonaire. — La fréquence et le rôle de la congestion dans la

tuberculose pulmonaire sont considérables.

Dès le début, la scène s'ouvre souvent par une poussée congestive du som-

met se traduisant par une hémoptysie. Plus tard, des mouvements fluxionnaires,

variables comme intensité ou comme siège, peuvent se produire et donner nais-

sance auxhémoptysies de la période d'état. Ces mouvements fluxionnaires doi-

vent être distingués des poussées broncho-pneumoniques ou des changements

dus à une généralisation du processus tuberculeux.

La congestion épisodiquede la phtisie facilite l'extension du processus tuber-

culeux; aussi M. Peter a-t-il pu dire : « La congestion, voilà l'ennemi ». On
connaît la marche rapide de certaines phtisies hémoptoïques

;
et, d'autre part,

les effets néfastes de la tuberculine de Koch semblent tenir en partie aux

('normes congestions qu'elle pi-ovoque.

II. Congestion dans les maladies générales. — (a) Maladies géné-

rales fébriles. — Il faut distinguer, avec G. Sée et Talamon :

1" L'état congestif habituel qui s'observe à la période initiale des fièvres;

2" Lesaccidents pulmonairesqui surviennentpendant le cours de ces maladies;

5" La congestion hypostatique commune à tous les états fébriles à tendance

adynamique.

1" La congestion initiale des fièvres, étudiée par Woillez, se localise aux par

lies postérieures de la poitrine et se traduit par une diminution du sou de per-

cussion, une obscurité considérable du miu'mure vésiculaire et une ampliation

cyrtométrique de la cage thoracique.

Dans la grippe, les phénomènes d'hyperhémie sont très précoces; ils existent

dès le début, avant l'apparition de la bronchite. Dans la rougeole et la fièvre

typhoïde, ils se surajoutent d'ordinaire aux signes de la bronchite.

Cette congestion initiale des fièvres n'a en général aucune gravité par elle-

même. Cependant dans la période d'invasion de la rougeole et de la variole, elle

peut être très marquée, donner naissance à une dyspnée très vive avec cyanose

et quelquefois entraîner la mort par asphyxie. Dans la fièvre typhoïde, elle

peut être très accusée et faire penser à une tuberculose aiguë.

En général, la congestion initiale est passagère; elle disparaît assez rapide-

ment pour faire place aux lésions du second groupe.

Les accidents pulmonaires de la période d'étal des tièvres méritent-ils le nom
de congestion? Beaucoup d'auteurs pensent qu'il s'agit alors le plus souvent de

])roncho-pneumonies avec splénisation, mais non de simples hyperhémies ; cela

est exact en effet pour la fièvre typhoïde, la fièvre puerpérale et les fièvres

éruptives. Mais il est deux pyrexies dans lesquelles les accidents pulmonaires
paraissent tenir uniquement à la congestion : le rliumatisme articulaire aigu et

Vimpaludisme.
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Les accidents pulmonaires que Ton peut observer dans le ritumaliame articu-

laire aigu (') offrent une physionomie clinique variable.

Dans une première forme, ou forme pneumonique ^aiienis sont pris d'une

dyspnée plus ou moins vive, d'une toux fréquente, d'un point de côté plus ou
moins marqué, et expectorent des crachats qui sont tantôt spumeux et blan-

châtres, tantôt visqueux et rouillés. A l'auscultation, on trouve des râles de

bronchite et des foyers de soutfle remarquables par deux caractères : ils sont

fugaces et mobiles. Souvent, mais pas toujours, il semble que les douleurs

articulaires deviennent moindres pendant que les accidents pulmonaires se pro-

noncent. On a nié la nature rhumatismale de ces accidents, et on les a rapportés

à une pneumonie vraie ou à une broncho-pneumonie concomitantes. Cepen-

dant, dans les diverses autopsies qui ont été faites et qu'on trouvera rapportées

dans la thèse de Lebreton, on a constaté qu'il s'agissait de congestions pures.

Il est donc vraisemblable qu'il s'agit là d'hyperhémies neuro-paralytiques déve-

loppées sous l'influence du poison rhuniatismal (Bernheim).

Une seconde forme de pneumopathie rhumatismale est dite œdémateuse et

peut affecter une marche foudroyante. Dans le cours d'une attaque de rhuma-
tisme, légère ou grave, les malades sont pris d'une oppression brusque et

extrême qui fait penser à vme embolie ou à un accès d'asthme, d'une expecto-

ration séreuse abondante, parfois striée de sang; des râles crépitants ou sous-

crépitants fins s'entendent dans presque toute l'étendue des deux poumons et

1 e malade succombe. Ces fluxions œdémateuses graves s'observent surtout chez

les sujets atteints déjà d'une cardiopathie (Charcot et Bail).

D'après Le Breton, la congestion pulmonaire, soit sous la forme pneumo-
nique, soit sous la forme œdémateuse (mais alors plus bénigne), pourrait

constituer à elle seule toute l'attaque de rhumatisme. Le Breton fournit, après

Fuller et Bernheim, des observations de pneumopathies aiguës, survenant chez

des rhumatisants avérés, mais en dehors de toute détermination articulaire, et

remarquables par la pâleur du sujet, les sueurs abondantes qu'il présente, et

l'odeur spéciale de la transpiration rhumatismale. De même qu'on admet la pos-

sibilité du développement d'une endocardite rhumatismale sans arthropathies,

on peut admettre que ces pneumopathies sont aussi d'origine rhumatismale.

Si l'on met de côté les véritables pneumonies qui surviennent ànnsVimpalu-

disme et se combinent à la fièvre malarienne (pneumonies proportionnées), il

reste encore des accidents pulmonaires qu'on ne peut rapporter qu'à la con-

gestion. Il s'agit alors d'un véritable accès pernicieux pulmonaire, comme on

l'observe parfois en Sologne. Le patient a des accès, du type tierce ou quoti-

dien; l'accès s'accompagne de point de côté, d'oppression, d'expectoration

sanglante, de souffle et de râles crépitants. On pense à une pneumonie; mais,

l'accès terminé, il semble que cette pneumonie disparaisse. Puis vient un

nouvel accès et tous les signes reparaissent. Il ne s'agit pas là d'une véritable

pneumonie qui ne progresserait que pendant la fièvre, mais d'une congestion

hémoptoï(}ue accompagnant certains accès et s'atténuant avec eux. Si l'on ne

(') Bernheim, Clinique médicale de Nancy, 1877. — Le Breton, Conlribulion à l'étude

des manifestations pulmonaires chez les rhumatisants et les arthritiques; Thèse de

Paris, 188'.
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traite pas énergiquement le malade par le sulfate de quinine, il peut être pris

par le coma pernicieux et succomber.

La congestion hypostalique est constante dans les fièvres à tendance

adynûmique. Vers le déclin de ces maladies, on observe de la stase sanguine

et de l'œdème localisés aux deux bases du poumon. L'adynamie générale, le

décubitus dorsal, l'asthénie cardio-vasculaire, combinent leurs effets pour

engendrer l'hyperhémie. Peu de troubles fonctionnels trahissent cet état.

L'examen physique seul vient le révéler. On peut d'ailleurs le modifier favora-

blement en faisant varier le décubitus du malade. Ouand la maladie originelle

guérit, la résolution s'opère très rapidement.

Dans les cachexies clironicjues qui obligent le malade à garder longtemps le

décubitus dorsal, on observe des congestions passives semblables à celles des

maladies fébriles adynamiques.

Ceci explique pourquoi on constate si fréquemment, dans les autopsies,

l'engorgement des deux bases du poumon; cette fréquence permet de com-

prendre l'opinion de Laënnec, qui considère cette lésion comme ayant une

origine cadavérique.

(Ij) Intoxications. — Les poisons qui agissent sur le système nerveux, parti-

culièrement ïalcool, peuvent engendrer la congestion pulmonaire. Les sujets

en état d'ivresse, qui passent la nuit à la belle étoile, peuvent être pris d une

congestion pulmonaire subite et généralisée et succomber rapidement avec

des phénomènes asphyxiques. Pour produire cet accident, il semble que
l'influence du froid doit s'ajouter à celle de l'alcool.

Le venin des serpents détermine ordinairement des congestions o?démateuses

très intenses du poumon.

Le coup de chaleur et le coup de froid, qu'on tend aujourd'hui à attribu(n' à

l'action combinée de l'auto-intoxication de surmenage (') et du froid ou de la

chaleur, peuvent donner naissance à une congestion pulmonaire foudroyante

(Lacassagne), comme celle des ivrognes refroidis.

Les congestions des ivrognes, celles du coup de froid ou du coup de chaleur,

sont tout ce qui reste de réel de l'ancien coup île sang pulmonaire, les autres

faits naguère décrits sous ce nom n'étant que des cas de grosses embolies pul-

monaires, lésion ignorée des anciens.

Dans tous les cas (Yasphyxie (auto-intoxication par l'acide car])oni(pie),

quelle que soit leur origine, on observe de la congestion pulmonaire avec des

foyershémorrhagiques (voyez Apoplexie pulmonaire).

L'aulo-intoxication réalisée par le duiI de Brir/ht engendre aussi des conges-

tions et des œdèmes pulmonaires qui ont été décrits avec les bronchites nUm-
minuriques. Elle peut aussi engendrer un œdème aigu foudroyant semblable à

celui cjue nous décrirons dans les cardiopathies artérielles.

(c) Diathèses. — L'élat constitutionnel désigné sous le nom (ïarthritisme

ou de neuro-arthritisme, considéré par quelques auteurs comme la diathèse

congestive par excellence (Cazalis), serait capable d'engendrer des congestions

(') !\t\RFAN, Le surnienogc physique. Gazelle des Ivqjitaux, I80I, n° 8.
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pulmonaires de formes particulièi'es (Collin de Saint-Honoré, Potain, Huchard,
Lebreton).

On a décrit trois formes de congestion pulmonaire arthritique.

(a) Forme hémoptoïque. — Des sujets jeunes ont. de temps à autre, une
hémoptysie abondante après laquelle l'auscultation laisse entendre un foyer de

râles crépitants, soit en un point, soit dans un autre. On pense à la phtisie
;

mais la santé générale du malade, dans l'intervalle des hémoptysies, est parfaite
;

et de plus on constate que le sujet porte les stigmates de la diathèse et appar-

tient à une famille d'arthritiques.

(b) Forme rémittente ou dyspnéique. — Le malade se couche en bonne santé.

Mais, la nuit, il est réveillé par une sensation de chatouillement à la gorge; il

est pris d'une toux sèche et fatigante et présente une dyspnée très pénible. La
crise se termine par une expectoration de crachats fdants et spumeux. Pendant

la crise, la poitrine est remplie de râles de toute espèce. Ces accès cessent le

matin et peuvent se répéter chaque nuit pendant quelques jours.

(c) Forme latente. — Dans cette forme, d'après Collin, la congestion ne se

manifeste par aucun trouble fonctionnel; elle est appréciable seulement à

l'auscultation qui laisse entendre, dans la ligne axillaire, à Vunion du tiers

supérieur avec les deux tiers inférieurs, un bruit particulier, ressemblant au

râle crépitant de la pneumonie. Ce froissement arthritique s'entend parfois des

deux côtés, tantôt d'un seul, du côté droit de préférence. M. Collin, dans son

dernier mémoire, attribue ce bruit à un froissement ou à un frottement pleural.

Pour M. Huchard, le froissement arthritique peut s'entendre partout. Lasègue

a retrouvé un bruit analogue chez les diabétiques; chez ceux-ci, on l'entend

soit à la base, soit au niveau de la crête de l'omoplate.

G. Sée et Talamon interprètent tout différemment les faits que nous venons

de décrire. Pour eux, les prétendues hémoptysies arthritiques sont des hémopty-

sies tuberculeuses; mais comme la tuberculose évolue sur un terrain spécial,

sur un terrain arthritique, elle est bénigne et le malade la tolère très bien. La

forme rémittente n'est qu'une forme de l'asthme catarrhal. Enfin la forme

latente n'a aucun droit à être considérée comme une congestion pulmonaire
;

c'est une pleurésie sèche de cause inconnue.

hes goutteux, étant des arthritiques, sont sujets à l'asthme, à la bronchite et

aux congestions que nous venons d'étudier. Mais en outre on observerait chez

eux, d'après M. E. Barié, des accidents congestifs qui leur appartiennent en

propre. La goutte pourrait remonter au poumon ; au moment où le gonflement

du gros orteil diminue, le malade est pris de toux, de dyspnée, et présente une

congestion pulmonaire qui simule souvent la pleurésie. M. E. Barié décrit

aussi, chez les goutteux, des congestions répétées du sommet aboutissant à la

tuberculose (•).

IIL Congestion pulmonaire dans les affections des centres
nerveux. — Lacongestion et l œdème pulmonaires peuvent succéder à une

lésion des centres nerveux, telle qu'une hémorrhagie, un ramollissement, une

tumeur; elle siège du môme côté que l'hémiplégie (Charcot, Ollivier), et elle

{') Potain, Manifestations pulmonaires de la goutte, Semaine médicale, 1890, n" 0. —
E. Barié, La goutte du poumoh, Revue gén. de clin, et d-3 tliérap., 1891, 2i juin, n° 20.
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s'accompagne fréquemment de foyers d'apoplexie. Elle est évidcmmenl le ré-

sultai d'un trouble vaso-moteur. Récemment, Klippel a montré que la conges-

tion pulmonaire avec foyers apoplectiques s'observait assez souvent dans la

paralysie générale (').

Chez les vieux hémiplégiques, à la période terminale, la congestion hyposta-

tique peut se développer sous l'influence de l'atonie cardio-vasculaire et du

décubilus dorsal.

Après les grands traumatisme^ cérébraux, la congestion pulmonaire survient

souvent quelques heures après l'accident, et elle peut alïecter une marche

rapide et mortelle (Dumesnil et Houël).

Chez les hystériques, Trousseau, Axenfeld et Huchard, Debove(^) ont signalé

des congestions suivies d'hémoptysies. Ce sont des hyperhémies fugaces, unila-

térales, et localisées du même côté que l'hémi-anesthésie.

l\ Congestions réflexes. — Diverses irritations nerveuses d'origine

périphérique peuvent retentir par voie réflexe sur les vaso-moteurs du poumon
et engendrer la congestion pulmonaire.

(a) N. Guéneau de Mussy a décrit la congestion de la base du poumon droit

qui accompagne la colique liépa tique, et M. Potain a vu des cas de ce genre

où l'hyperhémic a été jusqu'à l'hémoptysie. Des faits du même ordre peuvent

s'observer dans les alïections gastro-intestinales (E. Barié). Rappelons à ce

propos qu'Arloing et Morel ont montré, par l'expérimentation, que les excita-

tions parties de l'estomac, de l'intestin ou des voies biliaires, augmentent consi-

dérablement la tension dans l'artère pulmonaire et que cette hypertension

résulte d'un trouble des vaso-moteurs d'origine réflexe. D'autre part, Brown-

Séquard et Vulpian admettent que la voie centripète du réflexe réside dans le

grand sympathique, le centre dans la moelle cervicale, et la voie centrifuge

dans les filets qui vont de la moelle aux ganglions thoraciques supérieurs et de

là se rendent aux plexus pulmonaires.

[b) M. Potain, dans une communication faite en 1(^85 à l'Association fran-

çaise (session de Rouen), a appelé l attention sur certaines congestions pulmo-
naires qui accompagnent les affections utéro-ovariennes. C'est surtout dans la

dysménorrhée, au moment des règles, qu'apparaissent les accidents; l'hyper-

hémic pulmonaire peut s'accompagner d'hyperhémie pleurale et celle-ci peut

aller jusqu'à fournir un petit épanchement liquide dans la plèvre. Dans ces cas,

la résolution est assez rapide.

Il faut rapprocher de ces faits les congestions gravidiquei et post partuni.

Pendant la grossesse, Churchill et Trousseau ont observé des hémoptysies en

<lehors de tout soupçon de tuberculose. Elles sont causées par des congestions

I)ulmonaires que M. Peter attribue à la « pléthore gravidique » et à l'hypertro-

phie cardiaque de la grossesse, mais que d'autres auteurs rapprochent des

congestions réflexes. Lorsque des hémoptysies surviennent pendant la gros-

sesse, il est prudent de ne pas leur attribuer trop facilement une origine gravi-

(iiipie; Siredey a montré que, dans un cas de ce genre, la tuberculose s'était

(') Archives de médecine expérimentale. 1892. .Juillet,

l^) Société médicale des hôpitaux, 1882.
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développée à la suite des hémoptysies. Mais, abstraction faite du soupçon de

tuberculose, dans les cas simples, ces hémoptysies ne présentent pas de gravité.

Il n'en est pas ainsi lorsqu'il existe une affection cardiaque antérieure. Alors

on peut assister à l'évolution d'accidents terribles que M. Peter a étudiés sous

le nom d'accidents gravido-cardiaques . Subitement, vers le cinquième ou sep-

tième mois de la grossesse, éclate une dyspnée excessive, avec menace imminente

d'asphyxie; la face se cyanose, le pouls devient fdiforme; le corps se couvre

de sueurs froides, la voix s'éteint; on entend dans le poumon une pluie de râles

sous-crépitants fins disséminés, et l'expectoration, plus ou moins abondante, a

une couleur rosée. La saignée est un remède héroïque de ces accidents; si

on ne la pratique pas, la malade se refroidit, devient aphone et succombe.

Pendant le travail de l'accouchement, on a observé des cas d'hyperhémie

pulmonaire mortelle. Cet accident a été attribué aux efforts d'expulsion. Mais

cette pathogénie ne doit être acceptée qu'avec réserves (E. Barié). La conges-

tion peut enfln se rencontrer post partum et chez les nourrices qui peuvent

cracher du sang jusqu'à cessation de l'allaitement (Trousseau).

Le crachement de sang périodique, suppléant les menstrues absentes, chez

des femmes hystériques ou névropathiques (N. Guéneau de Mussy), et celui

qui se produit à la ménopause (Bordeu), ont

été attribués à des congestions supplémen-

taires dont l'origine angéio-névropathique

paraît probable.

(c) Verneuil et ses élèves ont montré que

la congestion pulmonaire s'observait fré-

quemment dans l'étranglement Jierniaire et

pouvait acquérir des proportions telles

qu'elle entraînait la mort. Des expériences

de Demarquay, Carville, Terrillon et Quey-

rat, il semblait résulter que la congestion

pulmonaire des hernies étranglées rentrait

dans le groupe des congestions réflexes.

Aujourd'hui cette explication doit être

FiG. 9. - Coupe du poumon dans la hernie
j.g^isée; M. Clado a trouvé en effet le bac-

étranglée. — Bactenum coh dans les '

alvéoles (d'après Clado). tevium coH dans le poumon congestionné

par un étranglement, et nous savons que

l'infection colibacillaire provoque le plus souvent une congestion intense de

tous les organes (').

(rf) Les vastes brûlures s'accompagnent souvent de congestion du poumon

dont la cause est attribuée à un trouble vaso-moteur d originc réflexe.

V. Con,gestions idiopathiques. — On décrit sous ce nom trois ordres

de faits distincts : l" la congestion aiguë de Woillez; 2» la spléno-pneumonie

de Grancher; o" la congestion paroxystique mortelle dont un cas a été rap-

porté par Weil (de Lyon).

1" D'après Woillez, nous l avons déjà dit, il faudrait admettre l'existence

(') M.VRFAN ET Nanu, Rcclierclies baclériologiques sur les cadavres de nouveaii-nès
;

Revue men^. des mal. de l'enfance, 1892.
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d'une maladie spéciale du poumon, primitive, autonome, et uniquement carac-

térisée par de la congestion pulmonaire. C'est ce que Woillez a appelé la con-

gestion-maladie, ce que d'autres ont appelé maladie de Woillez, fluxion de poi-

trine, ou encore congestion pleuro-pubnonaire.

Voici la description qu'on a donnée de cet état morbide.

La congestion pulmonaire idiopathique serait commune dans l'enfance, et

le plus souvent confondue avec une névralgie intercostale ou une pleurodynie.

Elle débute par des frissons vagues et fréquents, ou par un frisson intense

et unique. La fièvre est vive, le pouls fréquent, le point de côté très violent,

la dyspnée considérable. La toux peut manquer; mais, le plus souvent, elle

existe, brève et pénible, et s'accompagne d'une expectoration de crachats vis-

queux, peu aérés, semblables à une solution de gomme, et parfois striés de sang.

Parmi les signes physiques, Woillez a insisté d'abord sur l'ampliation de vo-

lume du côté malade mesuré à l'aide du cyrlomètre. Les vibrations vocales sont

normales ou diminuées, jamais augmentées. Le son de percussion est obscur

et la submatité a des limites vagues ; elle occupe la moité ou les deux tiers du
côté affecté. A l'auscultation, on constate d'abord de raffai])lisscment, du mur-

mure vésiculaire, allant parfois jusqu'au silence respiratoire
;
enfin, le paren-

chyme se condensant, on peut entendre une respiration rude et parfois du
souffle bronchique. Quelques râles sous-crépitants fins ou vraiment cnqiilants

peuvent s'entendre au niveau du foyer morbide. La plèvre participe souvent au

processus fluxionnaire, ainsi que les muscles de la paroi thoracique qui sont

très douloureux. Ainsi, tous les plans superposés de la poitrine paraissent

atteints, ce qui, d'après Dieulafoy, légitimerait le nom de fluxion de poitrine

donné à cet état morbide par les maîtres de l'École de Montpellier.

La marche de la maladie n'est nullement cyclique. Tantôt la maladie est

courte et la défervescence se fait brusquement au bout de 2 à 5 jours. D'autres

fois l'évolution est plus longue, d'une durée indéterminée, et la défervescence

se fait par lysis. Le premier mode de terminaison s'observerait surtout chez les

enfants (Bergeron, Hirne, Cadet de Gassicourt), Ijien qu'on puisse parfois

observer chez eux la défervescence par lysis (Duflocq).

En lisant cette description, on ne peut se défendre de l'idée qu'il s'agit là

d'une pneumonie à évolution incomplète ou anormale.

Cela est si vrai que Woillez déclare qu'il n'y a pas de différence entre la con-

gestion pulmonaire et la période d'engouement de la pneumonie. Cependant
M. Potain (cité par Duflocq) déclare que le diagnostic est parfaitement

possible. « Dans \a pneumonie franche : matité ordinairement com])lète, exagé-

ration des vibrations thoraciques, râles crépitants d'abord, puis souffle lubaire

suivi du râle crépitant de retour, expectoration visqueuse et colorée, évolution

cyclique du mouvement fébrile, défervescence soudaine. »

« Dans la congestion pulmonaire aigtaï, suljmatité, diminution des vibrations

thoraciques, pas de véritable râle crépitant initial, ni de retour, souffle d'emblée
diffus et doux, crépitation pleurale très fine, très sèche et très superficielle, non
constante d'ailleurs

; crachats blancs semblables à une solution de gomme ; évolu-

tion fébrile sans caractère cyclique; défervescence le plus souvent progressive. »

Mais ces caractères différentiels permettent-ils d'établir une distinction noso-
logique entre la maladie de Woillez et une pneumonie à évolution anormale ou
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incomplète? Tout au plus y a-t-il là deux variétés d'une même espèce morbide.

Vétiologie attribuée par les auteurs à la congestion idiopathique n'est pas

pour modifier notre manière de voir. Nous ne parlons pas de l'étiologie indiquée

par VVoillcz, où l'on trouve les causes les plus diverses : des congestions provo-

quées par l'effort, parle trauma, par l'accouchement, par l'insolation, par la

colère. Dans les descriptions plus récentes, l'étiologie se résume en ces deux
facteurs : le froid et la grippe. Or, nous savons que ce sont là les deux causes

les plus puissantes de pneumonie.

Les investigations bactériologiques trancheront définitivement la question.

M. Duflocq a cherché le pneumocoque sans le trouver. Mais il reconnaît lui-

même que ces résultats négatifs ne peuvent encore entraîner la conviction.

2° La maladie décrite par M. Grancher sous le nom de spléno-pneumonie a

été considérée par M. Queyrat comme une congestion à forme de pleurésie qu'il

a opposée à la maladie de Woillez ou congestion à forme de pneumonie (').

La spléno-pneumonie débute par des frissons, de la fièvre et un point de côté;

elle se révèle par des symptômes d'épanchement pleural, sans que la ponction

fournisse du liquide. Le côté malade subit une ampliation exagérée, la matité

est presque complète dans les deux tiers inférieurs du poumon, les vibrations

vocales sont abolies ; on entend un souffle pleurétique et la voix est égopho-

nique. Lorsque la maladie siège à gauche, ce qui est le cas habituel, la pointe

du cœur cesse d'être appréciable à la palpation et le maximum des bruits se per-

çoit d'ordinaire vers la ou 5*= articulation chondro-sternale gauche. On pense

naturellement à vm épanchement pleural; mais si l'on pratique une ponction,

on n'obtient pas de liquide.

De plus, l'affection est remarquable par l'expectoration gommeuse, la per-

sistance de la sonorité de l'espace de Traube, l'existence inconstante de cré-

pitations fines perçues au moment de la toux, l'absence de déviation sternale (^)

et la réapparition graduelle des vibrations vocales vers le sommet. La maladie

dure 15 jours, 5 semaines, un mois, et finit généralement par guérir. Le type

fébrile est rémittent et la défervescence est graduelle. Le plus ordinairement,

l'affection est consécutive à un refroidissement. M. Grancher l'a observée chez

des rhumatisants, des albuminuriques, des diabétiques et des tubercvdeux.

L'existence de la spléno-pneumonie ne peut être contestée; nous en avons

observé nous-même un cas des plus nets. Mais sa nature est bien loin d'être

élucidée. Comme la maladie guérit le plus habituellement, Grancher et ses

élèves ne connaissaient pas au début la lésion correspondante au tableau cli-

nique; ils se bornèrent à émettre des hypothèses; Grancher comparait la lésion

problématique à une pneumonie épithéliale, à la splénisation de la broncho-

pneumonie; Oueyrat l'assimila à la congestion simple; d'autres assimilèrent la

maladie de Grancher à la congestion accompagnant les petits épanchements,

comme Potain l'a décrite.

(') Grancher, Maladies de Vappareil respiraloire, Pavis, 1890, p. 462. — Queyrat, Lococilato.

— Bourdel, De la spléno-pneuniouie, Thèse de Paris, 1886. — Mlle Brandhendle, Spléno-

pneumonie de l'enfant, Thèse de Paris, 1890. — Oueyrat, Gazette des hôpitaux, 1892, n» 70.

(-) Le procédé du cordeau de Pitres permet d'apprécier cette déviation sternale. A l'état

normal, une ligne, menée ;du milieu de la fourchette sternale à la symphyse pubienne,

coupe le sternum en deux moitiés symétriques. Dans les épanchements pleuraux, le

thorax subit une rotation autour du rachis, et le sternum se déplace vers le côté malade.
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Mais, aujourd'hui, il a élc fait, trois autopsies de maladie de Grancher

(Queyrat, Bouicli, Chantemesse). Ces autopsies ont montré l'absence d'épan-

chemonl pleural; elles ont montre aussi que la spléno-pneumonie peut être le

résultat d'élats anatomiques dillérents. Tantôt il s'agit d'une lésion semljlable

à l'hépalisation avec une énorme congestion; tantôt d'une atélectasie accompa-

gnée d une hyperhémie extrêmement développée. Les recherches bactério-

logiques qui ont été tentées n'ont encore fourni aucun résultat précis.

5" Congestion paroxystique. — Weil (de Lyon) a rapporté, dans la Province

médicale de 189L l'histoire d'un malade frappé d'une congestion pulmonaire

à rechutes, assez analogue à rhémoglo])inurie paroxystique. Il s'agissait d'un

jeune homme de vingt et un ans, qui présentait depuis quelque temps des hémo-

ptysies intermittentes. Plus tard, elles revinrent tous les mois et furent plus

abondantes. Le malade disait qu'elles lui semblaient coïncider avec des refroi-

dissements. Dans les premiers temps, ces hémoptysies ne l'avaient pas empêché

de se livrer à ses occupations habituelles; elles se bornaient alors à l'expecto-

ration de (luelques crachats sanglants; mais, plus lard, elles avaient pris une

telle importance que le sujet avait dû entrer à l'hôpital. M. Weil fut témoin de

quatre de ces hémoptysies dont la dernière emporta le malade. Elles s'annon-

çaient par des phénomènes généraux, de la céphalalgie, une courbature géné-

rale, de la fièvre, puis par des symptômes du côté de l'appareil respiratoire :

dyspnée intense, toux fréquente, expectoration sanguinolente. Le sang rendu

n'était jamais pur, mais comme délayé dans une sécrétion séreuse très abon-

dante. En somme, il s'agissait de crachats hémoptoïques semblables à ceux

de la congestion œdémateuse du poumon. Dans la poitrine on ne trouvait pas

de signes de pneumonie, mais bien des râles Ans, disséminés dans toute

l'étendue des poumons, avec foyers d'intensité plus grande, de la submatité.

Il n'y avait ni souffle, ni modifications appréciables des vibrations ihoraciques

ou de la voix. Ces crises hémoptoïques se présentaient quand le malade s'était

exposé au froid, et il n'était besoin, pour les produire, que d'une simple prome-

nade de deux heures au préau de l'hôpital. Dans les derniers accès, il survint

une oppression intense et le malade devint altsolument exsangue. II mourut
dans un assoupissement.

L'autopsie ne révéla rien autre chose qu'une très violente congestion pul-

monaire. Il n'y avait nulle part de granulations tuberculeuses et, dans les

autres organes, on ne trouva aucune lésion (').

Si nous laissons de côté ce fait unique et extraordinaire, nous voyons qu'on

n'a guère le droit de décrire des congestions idiopathiques, et, avec G. Sée et

Talamon, nous pouvons dire que le médecin qui diagnostique congestion pul-

monaire sans autre explication, fait un diagnostic incomplet ou un aveu

d'ignorance.

(') La maladie décrite par Weil ne parait pas tout à fait assimilable à celle qu'a décrite
presque en même temps Muller, Uelier pnroxysmalcs ani^io-neurotischen Lungeii OEdeme
[Corresp. Bl. f. Schivei:-. Aerlze, 15 juillet 1891). Dans le cas de Muller, le sujet nous parait
avoir |)résenté des symptômes de maladie de Basedow; quoi qu'il en soit, il avait sulji une
Ihyroïdectomie et était atteint de troubles cardiopathiques : depuis l'opération, il était pris
assez souvent de crises d'œdème jiulmonaire avec gonflement du visage d'un seul côté, et

sans aucune trace de défaillance du cœur; l'auteur considère cet œdème pulmonaire pa-
roxystique comme l'effet d'un trouljle augionévrotique ([u'il regarde, de même que l'endure
concomitante de la moitié du visage, comme la conséquence de la Ihyroïdectomie.
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VI. Congestions et œdèmes pulmonaires dans les cardiopa-
thies. — On s'accorde aujourd hui à distinguer deux variétés de cardiopa-

thies : les cardiopathies d'origine valvulaire et les cardiopathies d'origine

artérielle. Les accidents pulmonaires qu on peut observer dans les maladies

du cœur sont différents suivant qu'il s'agit des premières ou des secondes.

1° Congestion pulmonaire passive avec œdème dans les affections valvulaires

du cœur. — Prenons pour type de notre description un sujet qui, à la suite

d'un rhumatisme articulaire aigu, est atteint d'une lésion mitrale.

Au début, à la période de compensation, les accidents pulmonaires sont

minimes. Le malade a de la dyspnée d'efl'ort; mais celle-ci est passagère, et

l'auscultation ne laisse entendre que quelques râles de bronchite (voyez Bron-

chite des cardiaques).

Mais lorsque le cœur, usé par son surcroît de travail, ne peut plus accom-

plir sa tâche, le malade entre dans la période d'insuffisance cardiaque. Alors

des œdèmes légers apparaissent aux malléoles; l'oppression s'accroît; le pa-

tient se met à tousser, et si l'on examine la poitrine, on constate aux deux

bases du poumon de la submatité ou de la matité, une obscurité considérable

du murmure vésiculaire avec des râles muqueux très fins. Cette congestion

s'accompagne ordinairement de bronchite; dans le rétrécissement mitral, elle

peut s'accompagner d'hémoptisies franches répétées.

Le danger peut être conjuré pour quelque temps par la digitale et le repos.

Mais une nouvelle crise d'asthénie cardiaque apparaît; l'œdème malléolaire se

montre de nouveau ; la respiration devient de plus en plus gênée ; la nuit se

passe péniblement; le décubitus dorsal augmente la dyspnée; et le malade se

place dans la position assise (orthopnée). Les signes physiques annoncent

l'augmentation de l'hypostase et de l'œdème pulmonaires.

Alors la dyspnée tend à devenir continue ; la congestion pulmonaire ne dispa

raîtplus; et de temps à autre, l'oppression s'accroît sous forme de paroxysmes,

surtout nocturnes, auxquels on a donné le nom de pseudo-asthme cardiaque.

Lorsque l'hypostase pulmonaire est définitive, on trouve dans les crachats

examinés au microscope des grandes cellules, renfermant des granulations de

pigment {cellules cardiaques) ; ces cellules sont probablement des leucocytes

qui ont absorbé le pigment des hématies détruites dans l'intérieur des alvéoles.

On trouve aussi dans les crachats des globules rouges intacts.

Dans les derniers jours de la vie, dans la période d'asystolie avec asphyxie

terminale, l'asthénie cardiaque étant à son maximum, ou peut percevoir les

signes d'un œdème généralisé à la totalité des deux poumons.

D'autres fois, le processus atteint les plèvres; et on constate les signes d'un

douh]e hydrothorax ; des deux côtés, il s'est formé un épanchement séreux, privé

de fibrine. Cette hydropisie des plèvres doit être distinguée de l'épanchement

(lù à une pleurésie, laquelle n'est pas l'are dans les maladies du cœur (Bucquoy)'

L'hydrothorax est bilatéral; l'épanchement pleurétique est unilatéral (').

Lorsqu'on pratique ïautopsie du sujet, on trouve des altérations en rapport

avec la dyspnée et les signes physiques. Les deux poumons présentent, surtout

aux deux bases, une couleur d'un brun jaunâtre; ils sont durs, compacts,

(') Buco uoY, La pleurésie dans les maladies du cœur, Frnnce médicale, 1882.
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œdémateux; c'est ï induration brune qui caractérise le poumon cardiaque, et

qui s'accompagne souvent de foyers cVajJopIexie pulmonaire. Si l'on examine le

poumon ainsi altéré au microscope, on constate que tous les vaisseaux sanguins

sont dilatés et que leur tunique externe et souvent leur tunique interne sont

épaissies par un processus d'endo-périarlcrite. En même temps, comme Renaut

(de Lyon), Boy-Tessier et Honnorat l'ont bien montré, il existe une véritable

A

Ftfi. 10. — Induraliou briinc du poumon (poumon rariliaquc). — Grossissement de 101) diamélrcs
(il'après LeUille).

A. Alvéoles remplis de cellules pigmenlées (cellules cardiaques). — B. Alvéoles remidis de sérosilé
parsemée de grosses cellules épitlieliales desquamèes. — C. Capillaires alvéolaires considérablenicjil
dilatés faisant saillie dans les cavités aérieniiei.

sclérose pulmonaire, car il se produit un processus de sclérose dans tous les

organes atteints d'œdème chronique. L'espace périlobulaire est épaissi et des

travées scléreuses s'avancent dans les régions intra-lobulaires. Les cloisons

interalvéolaires sont atteintes d'infiltration embryonnaire et subissent ensuite

la transformation fibreuse; la cavité des alvéoles se trouve aussi très réduite.

Dans l'intérieur des alvéoles, on trouve des globules rouges libres, des

globules rouges inclus dans les cellules de l'épithélium pulmonaire, des grains

de pigment libres, ou inclus dans l'épithélium, ou inclus dans les leucocytes

(ce//ules cardiaques)

.

D'après Rindfleisch, dans l'induration Ijrune, le sphincter musculaire qui

entoure la bronchiole terminale serait très hypertrophié (').

(') UoNNOR.vT, Tlièsc de Lyon, 1887. — Bov-TESSiiîri, Thèse de Lyon, 1885, et Congres c e

Marseille,. 1891. — Coiîml, Journal des coniutissciiircs médicahs, 18!)1, p. 380.
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L'origine de ces altérations est rapportée à l'hypostase dans les capillaires

du poumon, hypostase qui tient à l'augmentation de la tension dans le système

de la petite circulation sous l'influence de l'asthénie cai'diaque. D'après Traube,

les capillaires dilatés rétrécissent les alvéoles pulmonaires et ainsi serait

diminué le champ de l'hématose. Mais von Bascli, dans une série de travaux

exécutés par lui ou par ses élèves, s'est élevé contre l'opinion de Traube et

a édifié toute une nouvelle doctrine de la congestion cai'diaque. La dilatation

des capillaires du poumon produit, pour lui, un état spécial du poumon, la

rigidité cardiaque, analogue à l'érection : le poumon est dur, volumineux ; les

cavités alvéolaires, loin d'être rétrécies, sont au contraire agrandies; le tissu a

perdu son élasticité. En raison de ce gonflement et de cette rigidité du pou-

mon, l'air ne se renouvelle plus, et la dyspnée se produit.

Quant aux accès de dyspnée paroxystique (pseudo-asthme cardiaque), ils

sont dus soit à une dilatation brusque et passagère du cœur qui exagère l'in-

suffisance cardiaque et l'élévation de la tension dans l'artère pulmonaire, ou

bien à un spasme du cœur gauche qui aboutit aussi à l'exagération de la

tension du sang dans la petite circulation. Von Basch admet ce spasme du

cœur en raison de l'analogie des accidents dont nous parlons avec ceux qu'on

observe dans l'intoxication par la muscarine qui semble produire une sorte de

crampe du cœur gauche. Nous n'insistons pas svu* cette doctrine qui a été

combattue, en Allemagne même, par A. Frànkel et Lang.

2° Hyperhémies actives et œdème aigu du poumon dans les cardiopathies

artérielles. — L'artério-scléreux, atteint de coronarite ou d'aortite, présente

divers types de dyspnée. C'est ordinairement une oppression légère, un peu

angoissante, continue, qui n'attire pas d'abord beaucoup l'attention, mais qui

se complique, un jour ou l'autre, d'un accès de dyspnée formidable, appa-

raissant surtout la nuit (pseudo-asthme aortique). Souvent, dans ces cas,

l'auscultation ne laisse entendre aucun signe morbide dans la poitrine, et il

faut admettre qu'il s'agit soit d'une dyspnée nerveuse due à l'irritation directe

des plexus pulmonaires par l'aorte altérée (Peter), ou à l'action réflexe de

l'irritation endaortique sur ce même plexus pulmonaire (Fr. Franck), soit

d'une dyspnée toxique résultant de l'insuffisance rénale qui s'observe chez les

artério-scléreux même sans albuminurie (Huchard, Tournier) (').

D'autres fois, la dyspnée est bien due à des altérations du poumon propres

aux cardiopathes artériels, et dont on peut distinguer deux types.

Tantôt ce sont des poussées àliyperhcmie active, fugaces, mobiles, unilaté-

rales (Peter, Rigal et Juhel-Renoy, Huchard), se caractérisant par des bouffées

de râles muqueux très fins, siégeant soit aux bases, soit au sommet, pouvant

se juger par une hémoptysie, et finissant par guérir.

Tantôt il s'agit d'un accident grave, rapidement mortel, décrit sous le nom
(ïœdème aigu du poumon par Welsch, Grossmann, Bouveret et Huchard. Cet

état morbide est aigu ou suraigu. Il débute brusquement par une oppression

extrême qui s'accompagne rapidement des signes de l'asphyxie. Une expecto-

ration séro-albumineuse très abondante se produit bientôt. Si l'on ausculte, on

entend des râles crépitants ou sous-crépitants fins, très abondants, dont le flot

(') E. Tournier, Dyspnée cardiaque, Thèse de Paris, 1892, Steinheil, éditeur.
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monte rapidement et envahit la totalit(> des deux poumons; la sonorité est

exagérée en raison de l'emphysème aigu qui accompagne cet oedème aigu. On
observe aussi les signes de la parésic du diaphragme. Peu après le début, la

tension artérielle s'abaisse subitement et considérablement; l'œdème envahit

les membres inférieurs et la mort survient au bout de très peu de temps. Elle

se produit en quelques heures dans la forme suraiguë ou foudroyante.

La pathogénie de ces hyperhémies et de ces oedèmes aigus des cardiopathies

artérielles a donné naissance à des assertions contradictoires. Pour Welsch, il

s'agit d'une asystolie suraiguë engendrant une stase du poumon intense et

subite. Pour Grossraann, les accidents sont comparables à ceux qu'on provoque

avec la muscarine, et ils sont dus à un spasme du cœur gauche. Pour Bouve-

ret, il s'agit d'un œdème vaso-paralytique, ayant une origine nerveuse ; et pour

M. Huchard, le trouble nerveux est d'origine toxique. Ce qui confirme l'opinion

de M. Huchard, c'est que cet œdème aigu peut se produire dans le mal de

Bright. L'œdème aigu foudroyant a été observé encore au déclin de la fièvre

typhoïde par Potain ('), par Jaccoud (-) et par d'autres ; on admet générale-

ment que cet accident est dû à une défaillance subite du myocarde: mais

Jaccoud l'attribue à un réflexe d'origine intestinale dont l'irradiation s'est faite

sur les nerfs vaso-moteurs du poumon, au lieu de se porter sur le ]jull)e, ainsi

que cela a lieu dans les cas de mort subite (Dieulafoy).

Enfin, dans les cardiopathies artérielles, la dernière période ressemble à celle

des cardiopathies valvulaires; l'asystolie survient, et les accidents pulmonaires

sont alors dus h l'hypostase, comme dans les maladies mitrales.

Les accidents pulmonaires des cardiopathies n'offrent pas en général de

difficultés quant au diagnostic ; l'examen du système cardio-vasculaire, les

caractères de la congestion œdémateuse du poumon, permettront de préciser

leur origine et de reconnaître leur nature. Les pseudo-asthmes cardio<ju.e ou

aortique se distinguent de l'asthme vrai en ce que, dans l'intervalle des paroxys-

mes dyspnéiques, la respiration ne recouvre jamais son intégrité parfaite. Les

accidents pulmonaires du mal de Bright, très voisins de ceux que nous venons

d'étudier, seront reconnus par l'examen des urines.

Traitement. — Dans le traitement de la congestion pulmonaire, on devra

d'abord mettre en œuvre les médications indiquées par l'état morliide géné-

rateur.

En second lieu, on traitera la congestion elle-même à l'aide de procédés

qui diffèrent suivant ipi'il s'agit de congestions actives ou de congestions par

stases.

I. Les hyperhémies actives sont justiciables de la révulsion sous toutes les

formes : cataplasmes sinapisés, ventouses sèches, teinture d'iode, vésicatoires

volants. Les émissions sanguines locales (ventouses scarifiées ou sangsues)

sont très utiles dans les cas intenses. Enfin il est trois cas où la soignée est

absolument indiquée : l"^ les accidents gravido-cardiaques ;
2" le coup de sang

pulmonaire des ivrognes refroidis, ou des surmenés soumis au chaud ou au
froid (coup de chaleur, coup de froid) ;

.")» l'a'dème aigu du poumon des cardio-

pathies artérielles ou du mal de Bright.

(•) Potain, Semaine médicale, 1882, 25 novcinljre.

(-) J.\ccouD, Clinique de la Piiié, t. I, p. 5l'7.
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Dans les hyperhémies aiguës, actives, qui se compliquent d'hémoptysie,

l'ipéca donne parfois de bons résultats, car il produit une véritable anémie du
poumon (Peter, Pecholier).

Grossmann a proposé de traiter l'œdème aigu foudroyant des maladies du
cœur par l'atropine, en raison de l'antagonisme de cette substance avec la

muscarine. Mais M. Huchard affirme que l'atropine lui a donné de mauvais
résultats.

On a aussi recommandé, contre l'œdème aigu, les injections sous-cutanées

d'huile camphrée au 1/10, et Berends s'est servi avec succès des prises

suivantes :

Acide benzoïque 5 grammes.
Camphre pulvérisé ) .

o f 1 . r .• aa 0 gr. 50.
bouire dore d antimome )

^

Sucre 5 grammes.
Essence de fenouil q. s.

(Mêlez et divisez en dix paquets — un paquel toutes les deux heures.)

Enfin rappelons que Marotte a recommandé l'usage interne du chlorhydrate

d'ammoniaque, à la dose de i gr. 50 à 2 grammes par jour, contre la conges-

tion grippale.

II. Dans l'hypostase pulmonaire des cardiopathies à la période d'asystolie,

le l'epos, la digitale, les révulsifs (ventouses sèches) forment la base du trai-

tement.

Dans l'hypostase des maladies adynamiques et cachectiques, on se bornera

à recommander au malade de changer fréquemment son décubitus.

CHAPITRE 11

EMBOLIES ET THROMBOSES DE L'ARTERE PULMONAIRE

L'histoire particulière des obstructions de l'artère pulmonaire est étroite-

ment liée à l'histoire générale de l'embolie et de la thrombose.

Depuis les recherches fondamentales de Virchow (1846), on donne le nom
cVembolie à l'oblitération brusque d'un vaisseau par un corps en circulation

dans le sang. Le corps oblitérant s'appelle embolus. — On donne le nom de

thrombose à l'oblitération d'un vaisseau par des coagulations sanguines, for-

mées sur place durant la vie, en un point quelconque du système circulatoire

(cœur, veines ou artères). Le caillot est désigné sous le nom de thrombiis.

L'embolie est, dans la très grande majorité des cas, la conséquence d'une

thrombose.

La doctrine générale de l'embolie et de la thrombose, si féconde en résul-

tats, a été établie par Virchow en 1846. Mais Virchow a rappelé lui-même qu'il
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avait eu des précurseurs, qu'avant lui, divers médecins avaient observé des faits

d'embolie et en avaient très clairement expliqué le mécanisme. Parmi ces pré-

curseurs, il faut citer Galien, Willis, lîoncl, ^^'illiam Gudd, Boerbaave, Van
Swieten, Gaspard, Gruveilhier, d'Arcet, Legroux, Alibert, Bouillaud.

Et parmi eux, c'est certainement Van Swieten qui fut le plus explicite. Non
seulement Van Swieten déclare que les polj^pes du cœur peuvent se détacher

et être chassés par le courant sanguin dans l'aorte ou l'artère pulmonaire, dont

ils peuvent rétrécir ou oblitérer la lumière; non seulement, il vit que les embo-

lies de l'artère pulmonaire pouvaient entraîner la mort subite ou rapide ; mais

encore il institua des expériences sur le chien pour prouver que les caillots

formés dans les veines pouvaient amener les mêmes accidents.

A Virchow revient le mérite d'avoir montré, dans une vue synthétique, la

nature, la pathogénie, les eiïets du processus embolique et le rôle important

qu'il joue dans la nosologie. — Son premier travail (18i(3) a justement pour

ol)jet l'embolie pulmonaire qui va nous occuper; plus tard, il y ajoute des

recherches expérimentales et généralise la doctrine (').

Les idées de Virchow, développées en Angleterre par Senhouse Kirkes

(1852), furent vulgarisées en France par Lasègue en 1857 (-). Chez nous, elles

furent accueillies avec défiance. Et pourtant, cette même année 1S57, Charcot

et Bail apportaient en sa faveur le meilleur argument : ils publiaient un cas de

mort par embolie pulmonaire. En 1802, M. Bail fit des embolies pulmonaires

le sujet de sa thèse inaugurale. Dès lors la doctrine de l'embolie était défini-

tivement introduite dans la science.

Depuis, Cohn, Lancereaux, Feltz, Panum, Cohnheim et Litten, Duguet ont

publié d'intéressantes recherches sur l'embolie pulmonaire. Deux monogra-

phies très complètes, celle de Luzzato ('') et celle de Balzer ('), ont condensé

tous ces travaux.

Division. — Les elïets de l'oblitération d'un rameau de l'artère pulmo-

naire varient suivant le volume et la nature de l'embolie.

Suivant son volume, l'embolie viendra oblitérer une grosse branche, une

moyenne brandie, une petite branche de l'artère pulmonaire. On peut donc

décrire des embolies lobaires, des embolies lobulaires, et des embolies capil-

laires. Xous suivrons cette division théorique, parce qu'elle groupe naturelle-

ment les faits assez divers que nous offre la clinique.

Nous verrons en effet que dans les grosses et les moyennes embolies, le

corps oblitérant est presque toujours un fragment de caillot sanguin formé

dans le système veineux périphérique ou le cœur droit. Dans les grosses embo-
lies, on observe des accidents à marche rapide et très souvent mortels; dans

les moyennes embolies on observe l'infarctus liémorrhagique de Laënnec
(apoplexie pulmonaire). Ces embolies, que nous appellerons simples ou fibrino-

cruoriques, agissent surtout mécaniquement.

(') L'ensemble des travaux de Vircliovv sur cette question a été publié dans le recueil

suivant : Ge.stun;)îe;(e Ahliandlungen zur wissenschafliiclien Medicin. Franet'orl-sur-le-Main. 1850.

('-) Archives' de médecine, 1857.

f ) FJmbolia dell' arteria pulmonare (Animli uniocrs. di ,ned. e cliir., Milan, 1877-78).

(^) Balzer, Embolie pulmonaire, in Dict. de Jaccoud; 1880, t. 20. Pour la bibliographie
lies travaux antérieurs à 1880, voyez cet arlicle et celui de MM. llirtz et Straus sur VEin-
holie dans le même dictionnaire.

TR.MTÉ DE MÉDECINE. — IV. 27
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Au contraire, les embolies capillaires sont habituellement des embolies spé-

ciales ou spécifiques; ce sont des amas de microorganismes, ou des cellules

cancéreuses, ou des bulles d'air, ou des granulations graisseuses, qui consti-

tuent les corps oblitérants. Ces embolies capillaires, en raison môme de leur

dimension, n'agissent mécaniquement que lorsqu'elles sont très nombreuses
(embolies graisseuses et aériennes); les embolies microbiennes ou cancé-
reuses agissent surtout par action spécifique.

GROSSES EMBOLIES PULMONAIRES

Étiologie. — Les corps qui viennent oblitérer une grosse branche de

l'artère pulmonaire, un rameau lobaire par exemple, sont presque toujours

des fragments de caillots sanguins développés dans le système veineux péri-

phérique, ou dans le cœur droit, plus rarement dans le tronc de l'artère pulmo-

naire.

Embolies cVorigine périphérique. — L'origine la plus habituelle des caillots

oblitérants se troyve dans les veines du membre inférieur., où ils se forment

sous l'influence de la phlébite qu'on désigne communément sous le nom de

phlegmatia alba dolens. Le caillot peut se détacher, passer dans la veine cave

inférieure, dans l'oreillette droite, dans le ventricule droit, et arrive ainsi dans

l'artère pulmonaire.

La phlegmatia alba dolens d'origine puerpérale est une des causes ordinaires

de l'embolie pulmonaire : dans la plupart des cas, l'embolie se fait avant le

vingtième jour qui suit l'accouchement; elle est absolument exceptionnelle à

partir de la cinquième semaine. Il faut rapprocher de ces faits ceux où l'em-

bolie a eu pour origine une thrombose des veines iliaques et crurales consé-

cutive à des myomes utérins, à des kystes de l'ovaire (Duguet), à une tumeur

du ligament large, à un traumatisme utérin opératoire.

La phlegmatia alba dolens des états cachectiques (tuberculose pulmonaire,

cancer) peut être aussi la source de l'embolie pulmonaire. Cependant cela est

rare, peut-être parce que la thrombose s'opère avec lenteur et que par suite

les caillots ont le temps d'adhérer à la paroi veineuse avant d'avoir acquis un

volume considérable.

L'embolie est plus fréquente dans le plilegmatia alba dolens qui s'observe

dans les maladies infectieuses aiguës, particulièrement dans la convalescence.

La fièvre typhoïde et le rhumatisme articulaire sont les maladies aiguës qui

sont suivies le plus souvent de phlébites et qui peuvent se compliquer d'em-

bolies pulmonaires. Toutes les infections dans lesquelles on peut observer la

phlegmatia alba dolens exposent au même accident (pneumonie, péricardite,

diphthérie, érysipèle, paludisme).

La goutte (Paget, Tuckvell, Para) (') peut engendrer de la phlébite et des

(') Médecine moderne, 1891, n» 1.
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accidents d'embolie pulmonaire; de même la chlorose cl la dilatation de l'esto-

mac (Ijouchard).

Tous les faits que nous venons de citer concernent surtout les cas de phlé-

bite du membre inférieur ordinairement observée par les médecins et les

accoucheurs, celle qu'on désigne sous le nom de phlegmatia alba dolens.

Mais l'embolie pulmonaire peut s'observer dans les phlébites du membre
inférieur d'ordre chirurgical. La phlébite variqueuse, la phlébite Iraumatique

(contusion ou plaies des veines), surtout la phlébite des veines profondes ou

des veines osseuses consécutive aux fractures (Azam) chez les variqueux (Le-

ilentu), peuvent engendrer des embolies pulmonaires souvent mortelles (').

Les veines du membre inférieur sont la source principale des embolies; les

autres parties du système veineux périphérique en sont moins souvent l'ori-

gine. Cependant elles peuvent s'observer chez les enfants atteints de phlébite

ombilicale, de thrombose des veines rénales et des sinus de la dure-mère

développée sous l'influence de l'athrepsie (Parrot et Ilulinel), la tiirombo&e des

veines du diploé dans le cas de céphahiematome ou de carie du rocher.

Dans un travail récent, Pietrzikowski a attribué à des embolies pulmonaires

les accidents thoraciques qui accompagnent la levée d'étran.f/lemoits her)ii:(ires.

Cet auteur admet (|ue la gène circulatoire dans l'anse étranglée détermme des

Ihromlioses dans les veines de l'intestin. Mis en liberté au moment de la levée

de l'élranglement, ces caillots se mobilisent et arrivent soit an foie, soit au

poumon. La migration des thromboses se fait évidemment dans le système

porte quand ils gagnent le foie. Pour ceux qui arrivent au poumon, comme
on ne peut admettre qu'ils aient traversé les capillaires du foie, l'auteur croit

(ju'ils passent parles anastomoses directes ou indirectes (Cl. Bernard, Retzius)

entre la circulation porte et le système de la veine cave inférieure ('). Mais

Lesshaft vient d'attaquer les conclusions de Pietrzikowski (). De plus, les

recherches de Clado, de Fischer et Lévy sont venues démontrer que les acci-

dents thoraciques des hernies étranglées relèvent du bacleriurn coli cornmvne.

Ce microbe pénètre dans la circulation au niveau de la hernie et arrive au

poumon, où il donne naissance à des congestions ou à des broncho-pneumonies.

Emholies dorigine cardiaque. — Des caillots peuvent se former dans les cavi-

tés droites du cœur dans diverses cardiopathies. Les affections mitrales <jui

déterminent la dilatation du conu" droit et la stase du sang noir dans les cavités

droites favorisent la formation de concrétions sanguines qui se déposent surtout

dans les oreillettes et peuvent devenir une source d'embolie pulmonaire. Après

les affections mitrales viennent le rétrécissement aortique, les altérations du
myocarde, la péricardite, l'hydropéricarde qui peuvent engendrer des caillots

dans le cœur droit en apportant un obstacle à la circulation du sang dans les

cavités cardiaques. La digitale a été accusée, sans raison d'ailleurs, de favoriser

la coagulation du sang dans le cœur droit.

Les caillots du cœur droit peuvent être l'origine de grosses embolies pulmo-
naires ; mais cela est exceptionnel; en général, comme nous le verrons ultérieu-

(') Voyez Reclus, Traité de rhirurgic, t. I, Thromboses et embolies traumaliques. \>. l'.M).

(-) Des rapports de l'inflammation pulmonaire avec l'élranglement herniaire, Zcilsrtn ift

fiir Ih-nicwnde, 1880, p. 267.

() Virchovys Arck. CXXIII, II. 2, p. 555, 1891.
: .
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rement, ils causent des embolies moyennes, lobulaires, qui donnent naissance

à lïnfarctus hémorrhagique du poumon.

Dans l'endocardite végétante ulcéreuse du cœur droit, des fragments de

végétation peuvent se détacher et aller oblitérer une branche de l'artère pul-

monaire. Dans ces cas, aux effets mécaniques de l'obstruction s'ajouteront des

effets spécifiques dus à la nature microbienne de la végétation. Enfin il peut

se produire des thrombus au niveau du trou de Botal, en cas d'imperforation

de cet orifice. Ces thrombus peuvent se détacher et ils passent plus souvent

dans l'artère pulmonaire que dans l'aorte (Rauchfuss).

Thrombose de l'artèrepulmonaire .
—

• L'athérome et la stéatose('), la dégéné-

l'escence amyloïde (Balzer), frappent quelquefois Tartère pulmonaire ; ces lésions

sont rares, mais elles peuvent s'observer; elles déterminent les dépôts fibrineux

sur les parois de l'artère et l'embolie pulmonaire peut en être la conséquence.

L'insuffisance des valvules sigmoïdes de l'artère pulmonaire agit de la même
manière.

De plus des thromboses peuvent se former dans l'artère pulmonaire ou une

de ses branches, sous l'influence de la tuberculose (-), de l'athrepsie (Hutinel)

el des diverses affections cachectisantes ("). On a signalé aussi des thromboses

puerpérales de l'artère pulmonaire chez une chlorotique.

Signalons aussi, comme origine possible d'une embolie pulmonaire, les

thromboses autochtones de l'artère pulmonaire consécutive à la compression

par des ganglions malades du médiastin, par un anévrysme de l'aorte et celles

qu'on a observées dans les pneumonies étendues, la gangrène pulmonaire et la

pleurésie (Vergely).

Anatomie et physiologie pathologiques. — Prenons comme type de

notre description le cas d'un individu atteint d'une thrombose des veines du

membre inférieur et examinons comment le caillot se détache, comment il

arrive dans l'artère pulmonaire, comment il l'oblitère, par quel mécanisme

l'embolie lèse le parenchyme du poumon, quelles sont les évolutions possibles

et de ces altérations et de l'embolus lui-même.

Le thrombus veineux originel, dont le développement vers le cœur s'arrête

au niveau de l'embouchure d'une veine collatérale, a une extrémité centrale

sans cesse battue par le sang de cette collatérale, et par suite effilée, semblable

à une tête de serpent; spontanément ou sous l'influence d'un mouvement
intempestif, le thrombus se fragmente et la partie détachée est entraînée par

le sang dans la veine cave inférieure; il arrive dans l'oreillette droite, passe

dans le ventricule droit et de là dans l'artère pulmonaire ('•).

Ce que nous savons de la phlegrnatia alba dolens montre que deux périodes

(') Rattone, Sulla inllammazionc dcirartcria pulmonarc, Académie de Turin, 1885. —
Eymery, Atlicrome de l'art, puliii.; Thèse de Paris, 1889. — E. Romberg, Sclérose de l'artère

pulmonaire; Sein, méd., 1891, p. 250.

(-) Feltz, Gaz. méd. de Strasbourg, 1870. — Favke, 'J'Iièse de l'avis, 1875. — Barety. Nice

méd., 1877. — Duguet, Soc. méd. des hôp., 1881.

(5) HucHARD, De la thrombose pidmonairc comme cause de mort subite ou rapide dans

les cachexies; Union méd., 1879.

(*) Dans les cas d'imperforation du trou de Botal, l'embolus peut ne pas sui\re ce

chemin; il jieut passer dans le cœur gauche et dans le système aortiquc. C'est ce qu'on a

appelé Vemboiie paradoxale. (Voyez Masius, Embolie paradoxale; Acad. de méd. de Bel-

gi()ue, 51 janvier U9i.)
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sont surtout à craindre au point de vue de l'emljolie pulmonaire : la première

et la dernière; la première parce que le caillot n'est pas très adhérent ; la der-

nière parce que le caillot subit une d(>sagrégation. D'après Damaschino, l'i^n-

]»olie ne serait plus à craindre au bout d'un mois et demi; d'après Vinay, au

jjout de trente jours.

Les grosses embolies sont uniques ou multiples; elles peuvent oblitérer soit

le tronc de l'artère pulmonaire, soit les deux artères pulmonaires droite et gau-

che, soit une seule artère pulmonaire, soit plusieurs grosses branches, soit un

rameau lobaire. Le plus souvent, l'embolus s'arrête au niveau delà bil'urcation

d'une grosse branche; il siège plus souvent à droite et dans les artères du

lobe inférieur, parce que l'artère pulmonaire droite est plus grosse que la gau-

che, et que les rameaux inférieurs sont plus larges que les supérieurs.

L'embolus se présente comme un cylindre brunâtre ou jaunâtre, ou marbré

de brun et de rouge, otTrant, si la mort est survenue très vite, les mêmes carac-

tères que la coagulation périphérique d'où il provient; parfois même, on [leut

démontrer son origine en adaptant une des extrémités du caillot embolique à

celle du caillot périphérique; d'autres fois, il présente des empreintes cpii re|>n'-

sentent la forme des valvules veineuses.

L'embolus récent n'oblitère pas complètement le vaisseau : l'embolus ne

devientoblitérant (pie par l'adjonction de nouvelles couches de librinc. On peut

décrire deux sortes Vie coagulations se-

condaires : les coagulations corticales , ^
qui enveloppent l'embolus et les coagu- i

la lions terminales qui se forment au

delà de l'emliolus, lorsque celui-ci n'in-

terrompt pas complètement le vaisseau

(Virehow). Au milieu de ces coagula-

tions secondaires de formation n'cente

et autochtone, on peut reconnaître le

\

si

caillot migratevu' originel.

Pour bien se rendre compte des dés-

ordres (ju apporte l'embolie dans le pa-

rencJiyme puhnonaire, il importe de se

l'appeler les notions anatomi({ues fon-

damentales que nous possédons sur la

circulation pulmonaire.

Les ramifications de Vartére pul-

monaire sont terminales, au sens que
Cohnheim donnait à ce mot; cela veut

dire que l'artère pulmonaire, compagne
inséparable de la bronche, l'accom-

pagne dans sa distribution, sans recevoir aucune anastomose, juscpi'à sa ter-

minaison en capillaires au niveau des alvéoles. Les rameaux lobaires, les

rameaux lobulaires, les rameaux acineux sont tous terminaux. (Vest ce que
démontre une expérience de Cohnheim et Litten ; ces auteurs obtiennent des
rameaux de l'artère pulmonaire avec des boules de paraffine

;
puis, dans 1(^

tronc de l'artère, ils poussent une injection totale avec une masse renfermant

FiG. II. — Gros c.'iillol libriiiciiv nlilnranl une
(les divisions principales ilc l';irlére piiliiKi-

nuire.
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du chi'omate de plomb : dans ces expériences, on ne trouve jamais de traces

de plomb dans le poumon au delà des points obturés par la paraffine.

L'embolie pulmonaire entraînera donc une suppression complète de la

fonction respiratoire dans le territoire embolisé ; mais elle n'entraînera pas

de nécrose, car l'artère pulmonaire est l'artère de la fonction pulmonaire, et

non l'artère de la nutrition. Ce dernier rôle est dévolu aux artères bron-

chiques.

Les artères bronchiques se disti'ibuent aux bronches et aux espaces conjonc-

tifs du poumon, et se terminent au niveau des canaux alvéolaires. Malgré leur

terminaison commune, le système de l'artère bronchique et le système de

l'artère pulmonaire l'estent tout à fait indépendants ; une injection poussée

dans l'un de ces systèmes ne passe pas dans l'autre. Les artères bronchiques

président à la nutrition du poumon
;
quelques auteurs admettent que YernboUe

des artères bronchiques peut donner naissance à im foyer gangréneux ; maii

ce sujet est encore entouré d'obscurités.

En cas d'oblitération de l'artère pulmonaire ou d'un de ses rameaux, on voit

les artères bronchi(iues se développer et se dilater dans des proportions consi-

dérables ; mais les artères bronchiques ne peuvent remplacer l'artère pulmo-
naire; car, celle-ci, étrangère à la nutrition de l'organe, est seule chargée

d'assurer la fonction respiratoire.

Les grosses embolies entraînent la mort de deux façons : la mort par syn-

cope qui est subite ; la mort par asphyxie qui se produit souvent en quelques

heures, rarement en quelques jours.

En cas de mort subite, on noie Vanémie et parfois le collapsus atélectasique

du territoire embolisé. Autour de ce territoire on observe quelquefois un [)eu

d'hyperhémie et d'œdème.

Si la mort n'a pas été subite et si le malade a vécu quelques heures, la zone

primitivement affaissée se gonfle, se congestionne et s'œdématie ; cela tient

à ce qu'il se produit dans le territoire d'abord anémié une régurgitation du sang

qui provient des veines pulmonaires, régurgitation qui entraîne la stase et

l'œdème.

Dans les cas exceptionnels où le malade n'a succombé qu'au bout de quel-

ques jours, on peut trouver un gros infarctus, offrant les mêmes caractères que
les petits infarctus que nous décrirons plus loin.

C'est dans ces cas où la durée a été plus longue que d'ordinaire que l'on

peut observer des modifications de tembolus. Tout d'abord, ainsi que Ta montré

M. Lancereaux, l'embolus détermine au point où il s'est arrêté, une inflamma-

tion de la tunique interne de l'artère ; celle-ci émet des bourgeons charnus qui

envahissent l'embolus, se vascularisent et se transforment en tissu fibreux. Pen-

dant ce temps, il se produit un ramollissement central du caillot par dégénéres-

cence granuleuse des éléments qui le composent; les résidus peuvent être

fragmeniés et entraînés par le courant sanguin, ou résorbés soit par les vasa

rasormn, soit par les vaisseaux de nouvelle formation de la paroi artérielle. Il

peut résulter de ces processus une canalisation du caillot qui rétablit la circu-

lation. Mais, d'autres fois, le processus d'endartérite aboutit à la transforma-

tion du segment artériel en un cordon fibreux, plein, avec oblitération com-

plète
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Symptômes. — I. Ouand un embolus d'un certain calibre pénètre dans

l'artèn' jiulnionaire oh un de ses rameaux, la riwrt subite, foudroyante, peut

être la conséquence de cet accident.

Tantôt, à la suite d'un effort, d'un mouvement intempcstit, le malade pâlit et

succombe immédiatement ; c'est la mort sans phrases. Tantôt, le patient est

|)ris subitement d'une suffocation violente, d'une angoisse précordiale extrême
;

il laisse échapper un sanglot, crie parfois « j'étouffe, je meurs », tombe à terre

et meurt en quelques secondes.

Pour expliquer ces morts foudroyantes, on a invoqué des mécanismes divers ;

il nous paraît inutile de discuter longtemps sur ce point.

Un seul fait est évident, c'est que, dans ces cas, la mort survient par s^/r/cope.

Il nous a été donné d'assister à une mort instantanée par embolie pulmonaire ;

malade, ou mieux le cadavre, était d'une pâleur livide; la peau et les mu-

(jueuses étaient entièrement décolorées.

Pour expliquer la syncope, on a supposé que le caillot s'arrêtait dans le cœur

droit; c'est une erreur, car, dans le cas dont nous venons de jtarler, le caillot,

peu volumineux d'ailleurs, était à cheval sur l'éperon de bifurcation d'un

rameau d'une artère lobaire. Il n'y a qu'une hypothèse plausible pour expliquer

la syncope ; c'est que l'arrêt du cœur est l'effet d'un réflexe inhibitoire dont

le point de départ est dans l'irritation des nervi vosoriori de l'artère pulmo-

naire (Peter, Cliniq^ie médicale, t. III).

II. Dans d'autres cas, la mort est le fait, non de la syncope, mais de ïas-

pliyxie; alors le patient vit quelques heures ou quelques jours.

Les accidents débutent toujours brusquement ; il y a une sorte d'ictus embo-

lique ; le malade est pris subitement d'une extrême suffocation, avec sentiment

de constriction thoracique; la face, d'abord paie, ne tarde pas à se cyanoser;

les yeux sortent de l'orbite; les pupilles se dilatent; les veines jugulaires sont

turgescentes ; la respiration est^ très accélérée ; le cœur bat d'une manière vio-

lente et tumultueuse. Le patient se plaint d'une oppression continue, intense,

douloureuse ; le besoin de respirer est impérieux, insatiable
;
pourtant l'air

pénètre dans les alvéoles pulmonaires; mais l'hématose ne s'opère point à cause

du d(''faut d'apport sanguin.

Ouel(iu(^fois on observe de la contraction de la nuque, ou bien des convul-

sions généralisées avec écume à la bouche, comme dans l'épilepsie.

Au moment où l'ictus emI)olique se produit, il peut arriver qu'on constate la

disparition d'un caillot péri])héri([uc reconnu antérieurement.

La mort peut survenir en une ou deux heures, quelquefois moins ; le pouls,

d'abord très agité, s'affaiblit et devient intermittent: le malade frissonne: ses

extrémités se refroidissent; la peau et les muqueuses sont violacées, et la mort
termine la souffrance du patient.

Dans d'autres cas, la mort ne survient pas rapidement; l'asphyxie est pro-

gressive et ne tue le malade qu'en un ou deux jours. Après avoir présenté

l'accès d'oppression que nous venons de décrire, le calme se rétablit un peu
;

puis un nouvel accès de dyspnée angoissante se produit, el le malade finit par

succomber dans une crise, après avoir présenté des alternatives d'accès et de

rémissions. Dans ce cas, l'intelligence est presque toujours conservée; parfois,

cependant, il y a de l'excitation cérébrale qui se traduit par du délire, du ver-
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tige ou des convulsions. Souvent les malades se plaignent d'une vive céphal-

algie (Bail).

Au début des accidents, on est surpris de constater que la percussion et

l'auscultation ne dénotent rien d'anormal; il y a un contraste remarquable
entre la violence de la dyspnée et le défaut de signes physiques. Mais quand
les accidents se sont un peu prolongés, on perçoit des signes de congestion et

d'œdème diffus. Ces signes indiquent d'ailleurs que la mort est prochaine.

III. Dans une troisième variété de faits, beaucoup plus rares, après les acci-

dents que nous venons de décrire, la dyspnée, les accès sont moins violents et

plus espacés; l'asphyxie s'atténue; au bout d'un certain temps, on voit appa-

raître brusquement une hémoptysie franche, ou une expectoration sanguino-

lente. Alors on trouve, dans une des régions postéro-inférieures du thorax, de

la submatité, du souffle et des râles sous -crépitants. Après une ou deux
semaines, les malades tombent en asystolie , ont de l'œdème pulmonaire, et

meurent avec tous les signes de l'asphyxie. A l'autopsie, on trouve un gros

infarctus.

La mort, conséquence habituelle des grosses embolies pulmonaires, peut

donc survenir de trois manières : 1° par syncope (mort subite); 2° par asphyxie

rapide ou lente ;
3° par le fait d'un gros infarctus hémorrhagique.

Il n'y a aucune relation entre ces trois formes et le volume de l'embolus ; il

se peut qu'une embolie qui n'oblitère que le rameau principal d'un lobe ou

une de ses branches détermine la mort subite par syncope. Cela se comprend
si l'on admet l'hypothèse de ]M. Peter pour expliquer la mort subite.

IV. Tout ce qui précède a trait aux cas mortels. Mais, bien que la mort soit,

en effet, la suite ordinaire des grosses embolies, il ne faut pas oublier qu'il

existe des cas de guérison. Seulement ces cas sont obscurs, parce qvie le dia-

gnostic, non étaj^é sur une preuve anatomique, reste souvent incertain.

Cependant, voici un malade atteint de phlébite du membre inférieur ; brus-

quement il est pris d'étouffement, d'angoisse précordiale ; son visage se cya-

nose, le cœur bat tumultueusement; il a une soif d'air insatiable; puis au

bout de quelques instants, d'une heure, de deux heures, le calme revient, et

tout rentre définitivement dans l'ordre. Ce malade a eu évidemment une em-

bolie pulmonaire; mais il échappe aux accidents pour des raisons que nous

ignorons, peut-être parce que le caillot s'est dissocié et résorbé rapidement,

peut-être parce qu'il n'est pas complètement oblitérant et permet encore la cir-

culation.

Dans les cas d'embolie pulmonaire à forme hémorrhagique, la guérison peut

aussi s'observer. Les râles sous-crépitants et les signes d'induration pulmo-

naire persistent quelque temps; puis les crachats se décolorent, la dyspnée,

l'asthénie cardiaque diminuent; le souffle disparaît et est remplacé par le mur-

mure vésiculaire normal.

Dans ces cas à terminaison favorable, le pronostic est assombri par la possi-

bilité de nouvelles embolies qui se produisent quelquefois.

Diagnostic. — Lorsqu'un sujet atteint d'une phlébite est pris subitement

de syncope ou d'accès asphyxiques graves, on ne risque guère de se tromper

en affirmant qu'il s'est produit une embolie pulmonaire. Dans ce cas le dia-

gnostic ne présente aucune difficulté.
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Le diagnostic présente au contraire d'insiirmontahles difficultés lorsque la

notion causale échappe à l'observateur.

Il est aussi très difficile lorsque rembolie est iTorif/ine cardiaque. Il est vrai

que, dans les cardiopathies, les grosses embolies sont rares ; mais le fait peut se

présenter. Or, dans ces affections, surtout dans le rétiukissemeni mitral, il se

produit quelquefois des accès de dyspnée subite avec soif d"air qui peuvent

induire en erreur. La brusque disparition de ces accès, l'absence de douleur

thoraci({ue et d'expectoration sanglante pourront faire penser qu'il n'y a pas eu

d'embolie, mais ne donneront pas une certitude absolue.

D'autre part, dans les affections mitrales, il se forme, surtout dans l'oreil-

lette droite, des caillots qui, lorsqu'ils sont volumineux et pédicules (polypes

du cœur), peuvent par leur seule présence dans le cœur, déterminer des accès

de suffocation et des syncopes, simulant le tableau de l'embolie; cependant, il

est rare que le début soit aussi brusque que dans l'embolie, de plus les bruils

du cœur s'affaiblissent et on peut entendre un bruit de piaulement (Bail).

Enfin, dans la sclérose du myocarde avec athérome des coronaires, des

accès d'angine de poitrine peuvent s'accompagner de tendance à la syncope

avec dypsnée et pâleur du visage, et l'on pourra penser à une embolie. Les

caractères de Vangor pectoris, la douleur à la pression des premier, deuxième

et troisième espaces intercostaux du côté gauche (douleur du plexus cardiaque

de Peter) qui l'accompagnent habiluell-^ment, permettront de ne pas la con-

fondre avec l'emliolie.

Traitement. — I. La prophylaxie constitue la partie capitale du traite-

ment; car l(irs(pi(' l'embolie s'est produite, le médecin est presque complètement

désarmé

.

Quand les conditions étio]ogi(jues de l'embolie pulmonaire se trouvent réali-

sées, quand un malade présente de la phlébite, quand on soupçonne chez lui

des végétations polypeuses du cœur, il est de toute nécessité de lui imposer les

règles suivantes.

Il gardera le lit, évitera tout effort, tout mouvement brusque. S'il s'agit

d'une phlébite, le membre malade sera entouré d'un pansement ouaté qui aura

surtout pour but de V immobiliser. S'il s'agit d'une fracture de jambe chez un

variqueux, le médecin s'abstiendra d'exploration et de manœuvres inutiles. Il

ne sera permis au malade de se lever et de revenir à ses occupations que lors-

qu'on aura lieu de croire à la disparition du caillot, ou à sa transformation

fibreuse.

II. En cas d'accidents syncopaux, si on se trouve auprès du malade, on pra-

tiquera immédiatement la respiration artificielle et on usera de tous les moyens
usités contre la syncope (position horizonlale, flagellation avec un linge trempé

dans du vinaigre, etc.).

OEder pense avoir sauvé une malade irrémédiablement perdue par le fait

d'une grosse embolie pulmonaire, en injectant immédiatement sous la peau de

Vhuile camphrée (0 gr. 20 de camphre toutes les cinq minutes jusqu'à ce que

le piiuls se relève et que l'œdème pulmonaire diminue). On se sert d'une solu-

tion de camphre dans l'huile d'olive à 1/10; chaque seringue renferme 0 gr. 10

de camphre.

En cas d'accidents asphyxiques qui durent un cerlain temps, on soutiendra
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l'action du cœur par les toniques et les stimulants (vin, alcool, musc, ammo-
niaque), les révulsifs cutanés (ventouses, sinapismes, marteau de Mayor). Le
malade gardera le repos; on l'enveloppera de linges chauds; on aérera souvent

sa chambre (Jaccoud). On usera des inhalations d'oxygène.

Si le pouls faiblit, si la stase veineuse est très prononcée, on combattra la

surcharge du cœur à l'aide des évacuations séreuses provoquées par l'eau-de-

vie allemande; si le sujet est robuste, on pratiquera une large sa^i^/ïee (Jac-

coud). Quand le paroxysme est dissipé, la marche de la maladie fournira les

indications thérapeutiques.

II

MOYENNES EMBOLIES PULMONAIRES. — INFARCTUS HÉMORRHAGIQUES
DU POUMON.

Étiologie. — Les embolies pulmonaires de moyen calibre, celles qui amè-

nent l'oblitération d'une artère acineuse, lobulaire, ou multilobulaire, sont de

même nature que les grosses embolies; elles sont presque toujours constituées

par des caillots sanguins. Ces caillots peuvent avoir toutes les origines que

nous avons énumérées pour les grosses embolies
;
pourtant il faut dire qu'elles

ont leur origine de prédilection dans le cœur droit. Au cours des affections

valvulaires, des affections du myocarde, de toutes les affections qui entraînent

à un moment donné l'asthème cardiaque, les cavités droites du cœur se dila-

tent et le sang y circule difficilement. De cette sLase résultent des dépôts de

fibrine qui se font particulièrement dans les dépressions situées entre les colonnes

charnues du cœur, dans les oreillettes, et dans les auricules, sur les valvules,

sur les cordages tendineux, à la pointe du ventricule.

Ces caillots peuvent se détacher, et cette fragmentation est l'origine la plus

commune des moyennes embolies pulmonaires, de celles qui donnent naissance

à l'infarctus. L'infarctus hémorrhagique du poumon est donc une complication

propre aux affections du cœur, particulièrement aux lésions de l'orifice mi-

Iral.

C'est une opinion classique que les lésions de l'orifice aortique se compli-

quent rarement d'apoplexie pulmonaire. Cependant M. Bucquoy a insisté sur

la fréquence de l'infarctus dans Vartériosclérose et les cardiopathies artérielles.

Dans ce cas, l'infarctus se produirait par le fait d'une thrombose se développant

dans une artère lobulaire atteinte d'athérome, et serait tout à fait comparable

au ramollissement cérébral par thrombose (').

Les endocardites du cœur droit sont souvent ulcéreuses; elles peuvent donc

engendrer des embolies spécifiques dont nous parlerons plus loin.

Des embolies moyennes peuvent se produire après la transfusion du sang.

Vulpian et Hayem ont montré que, sur les animaux, à la suite de celte opéra-

tion, on trouve dans le poumon de petits infarctus à tendance résolutive.

Anatomie pathologique. — Dans le territoire de l'artère obstruée, que

{') PÉRiviER, De l'apoplexie pulmontiire dans l'artcrio-sclérose et les cardiopathies arlc-

rielles; Thèse de Paris, 1891.
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ce territoire soit acineux, lobulaire, ou multilobulaire, ce qu'on observe c'est

V infarctus li&moptoïque de Laënncc. c'est-à-dire le farcissement du parenchyme

par du sang- extravase ('). Cette inflltration sanguine représente la forme la plus

commune de ce qu'on décrit encore sous le

nom d'apoplexie pulmonaire (voyez plus

loin).

Si les infarctus liémoptoïques ><iè</cnt par-

fois dans les deux poumons, on les trouve

limités à un seul de ces organes dans les

deux tiers des cas. S'ils sont peu nombreux,

c'est presque toujours en haf< et en an-ièfe

qu'on les rencontre ; s'ils sont nombreux au

contraire, on les trouve disséminés un peu

|tartout; mais ils prédominent aux régions

[Postérieures. Ils sont superficiels ou pro-

fonds; superficiels, ils apparaissent au tra-

vers de la plèvre, comme une tache cccliy-

motique plus ou moins saillante, llarement,

ils n'existent qu'au centre du parenchyme:

dans ce cas, la palpation du poumon fait

sentir un noyau induré à leur niveau.

Leur nombre est variable; on peut n'en

Irouver qu'un; ordinairement il y en a de

deux à (juatrc
;
parfois on en trouve quinze,

vingt et davantage. Ils sont d'autant moins

nombreux qu'ils sont plus volumineux.

Le volume des infarctus est également va-

riable ; habituellement il est visible qu'ils

occupent un lobule (infarctus lobulaire) et

leur volume est celui d'une aveline. Parfois

ils sont plus gros et comprennent [plusieurs

lobules (infarctus mullilobulaire).

Ce que nous avons dit plus haut montre

(ju'il peut <>n exister de plus volumineux encore (infarctus lobaires). Enfin on

trouve parfois des infarctus tout petits, gros comme une lentille ; ce sont des

infarclus acineux.

Les infarctus forment des nodules d'une couleur noirâtre ou violacée. Gen-

drin les comparait à des trufl'es ; ils sont parfois couleur de jais.

Les infarctus ont la /'orz/U' des départements vasculaircs embolisés, c'est-à-dire

([u'ils reproduisent la forme d'un lobule ou d'un agrégat de lobules. Les infarc-

tus sous-pleurnux ont en général une forme pyramidale ; la base de la pyra-

mide est périph('>rique, tandis (pie le stunmet regarde le liile. Les infarctus pro-

l'onds ont la forme ovoïde.

A la couj^e, on remanpie qu(^ le tissu noir de l'infarctus est compacl, jirivé

l"iG. 1-2. — Iiifarrlus du pniiiimn, nmllilo-

|jiil:iires. lobulaircs cl uciiieiix.

(D'aprOs l'Allas d'analomie palhologiqiic do
Criivcilhier.)

(') Nuus nous servons du mol liéiiioptuiijuc (|uc l'aïUoi-ilc do Laënncc a rendu classique,

malgré la critique grammalicale qu'en v l'aile LiTxr.ii, Diri. de lucdccinc. — Ili.inojjloïrjuc est

]iris pour licmoplysique ou liémopt.iji(jue.
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d'air. Ce tissu est granuleux; mais les granulations sont ici plus grosses que

dans l'hépatisation pneumonique (Laënnec). Si l'infarctus est récent, la coupe

laisse écouler un liquide noirâtre, non spumeux; s'il est ancien, la coupe est

sèche et dure, et, par le grattage, on parvient difficilement à chasser des

alvéoles quelques grumeaux qui ressemblent à du sang desséché ; le tissu, en

vieillissant, devient élastique et friable. Le dessèchement tient à la résorption

de la partie liquide du sang épanché.

Laënnec a montré que sur la coupe, on peut distinguer trois zones à l'infarc-

tus : une zone centrale, rouge noir, qui constitue l'infarctus proprement dit; une

zone moyenne, rouge clair; une zone périphérique d'un rouge pâle tirant sur le

jaune.

En résumé, suivant Duguet, trois caractères grossiers appartiennent à l'in-

farctus : sa couleur noirâtre, ses granulations volumineuses, sa densité très

grande.

La structure de l'infarctus, pour Laënnec, était la suivante ; c'est un épan-

chement sanguin dont les limites sont formées par les intersections fibro-cellu-

leuses qui séparent les lobules. Laënnec place le siège anatomique de l'hé-

morrhagie dans les cellules aériennes dont la forme est représentée par l'aspect

granuleux de la surface de section. Le microscope confirme la conception de

Laënnec; il montre les alvéoles pulmonaires remplis de globules rouges, au

milieu desquels on voit, de distance en distance, quelques globules blancs. Ces

globules sont enserrés dans un réseau de fibrine. On trouve aussi, dans les

alvéoles, des granulations pigmentaires, de grosses cellules épithéliales char-

gées de pigment, et parfois aussi des cristaux d'hématoïdine (Cornil et Ran-

vier). Les artères, les veines, les bronchioles, les travées alvéolaires, même les

lymphatiques (Cornil et Ranvier) sont remplis d'un sang qui ne diffère en rien

de celui qui est contenu dans les alvéoles. Ainsi, dans l'infarctus hémoptoïque

tj^pe, le sang épanché dans les alvéoles, le sang épanché dans le tissu con-

jonctif, le sang contenu dans les vaisseaux, a été pris en masse par la coagu-

lation de la fibrine. Parfois le microscope permet d'observer des lésions de

pneumonie épilhéliale. Dans les zones périphériques qui entourent l'infarctus,

dont la couleur est rouge clair, ou rouge pâle, on constate ces lésions de

pneumonie épithéliale souvent très marquées.

En résumé l'infarctus est une infiltration sanguine du poumon, une sorte

d'ecchymose pulmonaire.

L'infarctus hémoptoïque ressemble parfois à un noyau de pneumonie lobu-

laire; mais la distinction se fait aisément par les caractères suivants; le noyau

pneumonique a une couleur granitée et non uniforme comme l'infarctus; sa

densité est moins grande, sa coupe plus humide que dans l'infarctus; les gra-

nulations de l'infarctus sont très apparentes et très grosses. Ensuite, au micro-

scope, l'abondance extrême des globules rouges et la rareté des leucocytes

distinguent l'infarctus des noyaux de pneumonie lobulaire.

Evolution de Vinfarctus. — La l'estitulio in integrum n'est possible que

si l'artère redevient perméable. Dans ce cas la fibrine et les globules du

sang épanché subissent la dégénérescence graisseuse; l'hémoglobine mise

en liberté se transforme en hématoïdine et en hématine, dont les frag-

ments sont absorbés peu à peu par les leucocytes et les cellules épithé-
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liales (les alvéoles. Pendant ce travail de résorption, l'infarctus se ramollit,

prend une teinte rouillée de plus en plus claire. Une partie de la niasse

dégénérée est évacuée par les bronches, l'autre est en grande partie résorbée;

enfin le lobule devient perméable à l'air. En somme, le mécanisme histolo-

gique de la guérison est le même que celui ([u'on observe dans la résolution

de la pneumonie.

Mais le plus souvent l'oblitération de l'artériolc est définitive et il reste de

Yinduration brune. Cependant si les artères bronchiques sont perméables, il se

fait une résorption analogue à celle que nous venons de décrire; les cloisons

'conjonctives s'épaississent; les cavités alvéolaires sont oblitérées par du tissu

fibreux et l'infarctus est remplacé par une cicatrice ftbreuse, qui s'infiltre quel-

quefois de sels calcaires (Pitres).

Si les artères ])ronchiques ont été comprimées ou oblitérées, on voit l'in-

farctus subir la dégénérescence y>-«i.s.seuse et prendre l'aspect d'un bloc caséeux

grisâtre ou jaunâtre; cette bouillie peut s'éliminer, et il peut rester à la

place une caverne.

Pathogénie de Vinfarctus. — Tous les infarctus hémoptoïques, ainsi que nous

le verrons en étudiant dans le chapitre

suivant l'apoplexie pulmonaire, ne sont

pas dus à des embolies.

Mais en fait, dans la très grande majo-

rité des cas, 1 infarctus hémoploï({ue de

Laënnec est d'origine embolique (Nie-

meyer, Duguet), comme les infarctus

qu'on observe dans la rate et les reins

(Virchow). L'examen microscopique mon-
tre que, dans l'infarctus, les branches de

l'artère pulmonaire sont remplies de sang

coagulé; de plus, l'expérimentation sur

les animaux, entre les mains de Cruveil-

hier, Virchow, Cohn, Feltz, a montré
que les embolies produites en injectant

par la jugulaire des corps étrangers

(morceau de moelle de sureau, de caout-

chouc) déterminaient l'infarctus pulmo-

naire (').

Ce qu'il est plus difticile d'expli(pier,

c'est pourquoi un corps qui oblitère un
rameau de l'artère pulmonaii-e détermine
dans le territoire de l'artère ol)litérée un
foyer hémorrhagique. Deux hypothèses
ont été émises à cet égard.

D'abord celle de la fluxion collalérale ( RoUitanski, Virchow, Pundilcisch).
Le premier effet de l'oblitération est l'anémie des vaisseaux situés au delà
du pomt oblitéré; dans le territoire ainsi anémié, la pression vasculaire

(') Celle iléinonstration «le l'orit,Mne eiiil)oli(|ue <!e rinlnrctus a été remar(|iial)lcment
exposée dans la Ihèse d'agrégation de M. t)iigiiel sur VApoplexie pulmonaire, 1872.

FiG. 15. — Scliéma de riiviitrliOiiiie euiljulique

(lu poumon. (D'aprt'S Riiidlleiscli.)

A. l'elito artériole obsiruce en E par un em-
boliis. — V. Pclile veinule remplie jusque
dans son tronc par un caillot, sanguin. La
partie ombrée du réseau capillaire représente
la région dans laquelle a lieu la stase san-
guine et qui deviendra le siège de l'exsuda-
tion hémorrhagique. Les flèches indiquent
les voies collatérales par les(iuelles se fait

riiypei'licmic anormale.
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tombe à zéro; dès lors un courant rétrograde tend à s'établir des capillaires

avoisinants et même de la veine correspondante vers ce district vasculaire

immobilisé. Ce reflux sanguin amène un « engorgement »
; celui-ci altère la

nutrition des vaisseaux qui se rompent, laissant le sang se répandre dans le

tissu pulmonaire.

Cette explication n'est pas tout à fait satisfaisante.

L'expérimentation montre bien qu'un ou plusieurs jours se passent entre la

production de l'embolie et l'apparition de l'infarctus, ce qui est en faveur de

la théorie de la Iluxion collatérale. Mais elle montre aussi : 1" que, pendant cet

intervalle de temps, il n'y a pas d'anémie du territoire embolisé; 2° que la

stase et l'hémorrhagie ne commencent pas à la périphérie du territoire dont

l'artère est oblitérée. L'hémorrhagie se fait en masse dans tout le territoire,

avissi bien au centre qu'à la périphérie.

On est amené à considérer comme plus acceptable la théorie de MM. Ran-

vier et Duguet; d'après ces auteurs, l'embolie détermine une inflammation et

une dégénérescence rapide de l'artériole oblitérée; la paroi vasculaire perd

sa solidité, se laisse rompre immédiatement en deçà de l'embolie par l'action

de la pression sanguine, et l'hémorrhagie se fait dans la tunique adventice

de l'artère et se répand par cette voie dans tout le département vasculaire.

Complicaiions anatomiqiies de l'infarctus, a) Pneumonie. — On trouve par-

fois de l'hépatisation dans les poumons qui présentent de l'infarctus, et la

pneumonie qui s'est ainsi développée peut être la cause de la mort. Tantôt

l'hépatisation siège autour du foyer. Tantôt elle n'a aucun lien avec le foyer,

siège plus loin, ou dans le poumon du côté opposé. Cette pneumonie est pro-

bablement une simple coïncidence; le pneumocoque a germé dans ce poumon
accidentellement. Peut-être la présence des infarctus crée-t-elle un locus mi-

noris resislentiœ.

b) Suppuration. — D'autres fois on voit l'infarctus s'enflammer et suppurer;

il se ramollit et l'on trouve à sa place une cavité à parois villeuses dont le con-

tenu s'échappe au dehors sous forme d'une expectoration rouge brunâtre ou

d'une couleur chocolat.

c) Gangrène. — On peut voir aussi l'infarctus se gangréner. Il se transforme

alors en un putrilage noirâtre et fétide. M. Duguet se demande si cette gan-

grène n'est pas plus fréquente quand les artères bronchiques sont comprimées

ou oblitérées. Mais à l'heure actuelle, on peut penser que cette gangrène tient

à ce que l'embolie est partie d'un foyer putride (suppurations osseuses, eschares

sacrées, phlébite suppurée, etc.). On peut se demander aussi, quand l'embolie

est simple, si la gangrène n'est pas le fait d'une complication microbienne

secondaire, si l'infarctus n'est pas devenu la proie de microbes saprogènes.

Il faut dire aussi que dans quelques cas, la gangrène semble débuter par la

périphérie de l'infarctus qu'elle dissèque et isole (Fôrster). Peut-être même, dit

Duguet, cette forme de gangrène est-elle plus fréquente que celle qui frappe

l'infarctus lui-même.

d) Sclérofte. — Autour de l'infarctus, il se développe souvent une coqu^

fibreuse; et Vulpian a vu un cas où ce processus avait rendu l'infarctus énu-

cléable.

e) Plèvre. — Quand les infarctus sont profonds, la plèvre n'est pas altérée.
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Ouaiid ils sonl sous-pleuraux, la j)lèvre est toujours alïectée; en général, il se

développe un épanehement séreux on hémorrhagiqne
;
d'après M. Charcot.

ecUo l'orme île pleurésie est à peu près la seule qu'on observe ehez le vieillard.

Symptômes. — Nous connaissons déjà la syraptomatologie des aros in-

farctus. Le sujet est pris brusquement de dyspnée et de suffocation; «punid on

l'examine, on constate les signes d'une condensation du i)oumon au niveau

d'un des lobes inférieurs du poumon (matité, respiration bronchique) et,

tout autour, des signes de congestion et d'œdème (râles sous-crépitanls). Au
bout d'un certain temps, on voit apparaître une hémoptysie. Ces cas sont

presque toujours mortels; le conir, en général malade, est encore affaibli par

la fatigue qui résulte de l'obstruction de l'artère pulmonaire, et le sujet suc-

comlje avec de l'asystolie à march(^ rapide.

Quant aux infarctus ordinaires, ils peuvent revêtir divers aspects cliniques.

D'abord il est des infarctus latents, dont rien ne fait soupçonner rexistence et

([ui sonl des trouvailles d'autopsie.

Mais, dans un assez grand nombre de cas, l'infarctus s'accompagne de signes

qui permettent de le diagnostiquer à coup sûr. En général, ces signes sur-

viennent chez un sujet atteint d'une affection cardiaque à la période de défail-

lance, (jui est déjà oppressé, et qui a déjà un peu de congestion pulmonaire,

lîrusquement, la dysjmée augmenle: le malade éprouve une douleur llioraci(/ve

profonde ou obtuse, qui n'acquiert une certaine acuité que lorsque l'infarctus

est sous-pleural; il est en proie à des accès de toux quinteuse, et l)ientôt

l'expectoration sanglante caractéristique apparaît. Il n'y a pas ici, comme dans

l'hémoptysie véritable, expectoration d'une grande quantité de sang rouge,

spumeux; le sang est en petite quantit(^; il est UK'langé aux crachats, auxcpiels

il donne une teinte ocreuse, bistrée, parfois jus de n'glisse, noir de suie, noir de

jais; il est des cas où la teinte est rouillée et se rapproche un peu de celle des

crachats pneumoniques. Les crachats présentent une odeur aigrelette, com-

paralile à celle du sirop antiscorbutique (N. (luéneau de Mussy). Quand on

examine cette expectoration au microscope, on y voit souvent, au milieu de

globules rouges plus ou moins dégénérés, de grandes cellules pigmentées,

comme dans la congestion cardiaque, (^ette expectoration peut durer cpielques

jours, quelques semaines; on l'a vue se prolonger un semestre entier. Mais

l expectoration n'a pas toujours des caractères aussi nets; et, d'autre part,

Laénnec a montré que, dans certains cas, l'infarctus peut se manifester par

des Jiémoptysies franches.

Au point de vue des signes physiques, Laennec pensait que les foyers

hémoptoïques étaient en général trop peu étendus pour donner lieu à une
matité bien nette. Pour Lai-nnec. deux signes caractc'ristiques révèlent la pré-

sence d'un foyer hémoptoùpie ; d'une part, l'absence du murmure vésiculaire

dans un point circonscrit du thorax; d'autre part, le râle crépitant entendu

autour de ce point limité; mais la valeur de ces deux signes peut être contes-

tée; d'abord, ils peuvent manquer ; de plus, si l'infarctus est un peu gros, il

donne naissance à du souffle tubaire; et, dans l'apoplexie pulmonaire, comme
l'a établi Jackson, le ràlc sous-crépitant est bien plus fréquent que le ràle cré-

pitant. Gendrin a perçu les siynes cavitaires à la suite de l'évacuation d'un foyer

d'infarctus.
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Quand les infarclus sont superficiels, nombreux et disséminés, ils peuvent

donner naissance à des signes physiques distribués en foyers limites, ce qui a

permis de décrire une forme broncho-pneumonique de l'apoplexie pulmonaire.

En résumé, dans ce tableau, nous ne voyons qu'un seul phénomène caracté-

ristique : rexpectoration hémorrhagiijue se produisant citez un cardiaque. Et il

faut ajouter que ce signe peut faire défaut.

Marche, durée, terminaison. — Bien qu'il faille compter avec les

terminaisons fâcheuses que nous allons indiquer, la tendance naturelle de

l'infarctus hémoptoïque est la guérison. Malheureusement, l'affection cardiaque

domine la situation et met souvent obstacle à la résolution de l'infarctus.

Lorsque les infarctus sont peu nombreux et peu volumineux, les troubles

auxquels ils donnent naissance s'éteignent progressivement au bout de 15 à

iiO jours. Mais le malade est exposé à de nouvelles embolies produisant de

nouveaux infarctus. Ceux-ci sont une nouvelle cause de fatigue pour le

cœur déjà malade, et pourront hâter la terminaison fatale de la cardiopathie.

De petites embolies pulmonaires peuvent entraîner la mort très rapide-

ment, lorsqu'elles sont nombreuses et se produisent presque simultanément
;

une portion étendue du parenchyme se trouve brusquement soustraite à l'hé-

matose; et la mort survient très vite par asphyxie à la suite d'une série d'accès

dyspnéiques. Cela se produit d'autant plus facilement que le malade est déjà

un cardiaque dont les poumons sont plus ou moins engorgés.

Complications. — Enfin les complications que nous avons signalées en

étudiant l'anatomie pathologique peuvent donner à l'infarctus une gravité

encore plus grande.

La pneumonie, Vépancltement pleural, le pneumothorax produits par la

rupture de l'infarctus dans la plèvre, sont suivies d'un trouble de l'hématose qui

est habituellement mortel.

En cas de suppuration de l'infarctus, on voit survenir une fièvre vive avec

phénomènes typhoïdes, et il se produit à un moment donné une sorte de vo-

mique qui évacue une matière puriforme rougeâtre, d'odeur fade, avec des

débris de substance pulmonaire.

Lorsque la gangrène survient, le malade expectore une matière sanieuse,

d'une odeur fétide pénétrante, composée de détritus pulmonaires dans lesquels

on retrouve les fibres élastiques du poumon, mélangées à des cristaux d'acides

gras.

Après l'évacuation d'un infarctus suppuré ou gangreneux, on peut entendre

tous les signes d'une caverne (respiration caverneuse, gargouillement, pectori-

loquie), et les malades ne tardent pas à succomber avec des symptômes de

résorption putride. La mort est encore plus rapide si l'évacuation de ces foyers

purulents ou gangreneux se fait vers la plèvre, et déterminent une pleurésie

purulente ou gangreneuse.

Diagnostic. — Chez un cardiaque à la période d'asystolie, lorsqu'on voit

survenir une dyspnée plus vive que d'ordinaire, une douleur thoracique plus ou

moins marquée, et, bientôt après, une expectoration sanglante, on peut affir-

mer presque à coup sûr l'existence d'un infarctus pulmonaire.

Cependant il est des cas où le diagnostic offre des difficultés. L'expectora-

lion sanglante caractéristique de l'infarctus est remarquable par cela que le
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sang- est en petite quantité, d'une couleur noire, visqueuse, mêlé intimement

au muco-pus, et aussi parce qu'elle se prolonge assez longtemps. Mais au lieu

de cette expectoration caractéristique, l'infarctus peut engendrer une hémo-

ptysie franche, avec expectoration abondante de sang rouge, vermeil, aéré,

liquide. Dans ce dernier cas, il faut d'abord, par l'auscultation et par l'histoire

du malade, éliminer la tuberculose. A ce point de vue, le rétrécissement rnilral

offre souvent de très grosses difficultés; dans cette affection, des hémoptysies

franches, répétées, s'observent souvent; elles peuvent reconnaître trois causes :

l'infarctus emboliquc, la congestion passive, qui est souvent très marquée, et

la tubercidose, qui, fort rare dans les lésions valvulaires du cœur, coexiste pour-

tant quelquefois avec le rétrécissement mitral d'origine congénitale. Pour

reconnaître, en pareil cas, la cause de l'hémoptysie, il faut scruter toute l'iiis-

toire des malades et examiner attentivement le cœur et les poumons.

L'expectoration joneumontV^He est plus visqueuse, plus adhérente au crachoir,

mieux fondue, plus rouillée que l'expectoration hémoptoïque. D'ailleurs la

fièvre, le point de côté, la netteté des signes physiques permettront aisément

de distinguer le foyer pneumonique du foyer hémorrhagique.

Nous avons dit que l'infarctus s'accompagne quelquefois de pleurésie, (jue

même, chez un vieillard atteint d'affection mitrale, la pleurésie relève presque

toujours de cette cause. La pleurésie consécutive aux infarctus sous-pleuraux

se distingue par le début brusque de l'épanchement, par sou augmentation

rapide, par l'oppression violente, et surtout par l'expectoration sanguinolente;

ces caractères permettront jusqu'à un certain point de distinguer la pleurésie

consécutive aux infarctus des pleurésies séro-fibrineuses simples, qui sont assez

communes chez les cardiaques (Bucquoy).

Traitement. — Les infarctus hémoptoiques n'offrent guère par eux-

mêmes que des indications symplomatiques. Il nous paraît illusoire de chercher

à obtenir la désintégration du caillot à l'aide des alcalins, du bicarbonate de

soude en particulier, comme l'ont conseillé certains auteurs.

On combattra la dyspnée et la toux par les ventouses scarifiées ou les injec-

tions de morphine. Si l'hémoptysie est abondante, ce qui est rare, on mettra en

œuvre les traitements habituels de l'hémoptysie (voyez Traitement de la phtisie).

Skoda et Constantin Paul ont recommandé avec raison la térébenthine à

l'intérieur ou en inhalations pour prévenir la suppuration ou la gangrène de

l'infarctus.

Mais, avant tout, le médecin se souviendra que l'infarctus a son origine dans

une affection du cœur, et à l'aide de la digitale, de la caféine, voire même de

la saignée, il luttera contre l'asthénie et la surcharge du myocarde, causes

premières de l'embolie pulmonaire.

III

PETITES EMBOLIES. — EMBOLIES CAPILLAIRES. — EMBOLIES
SPÉCIFIQUES

Nous allons étudier maintenant les effets des embolies dont le diamètre est

inférieur à celui de l'artère acineusc et qui sont désignées sous le nom d'em-

bolies capillaires.

Tn.vrrÉ de médecine. — IV. ^28
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On peut diviser les embolies capillaires en deux groupes : les embolies méca-
niques et les embolies spécifiques (').

I. Embolies capillaires mécaniques. — Ce sont celles où le corps

oblitérant n'offre rien de spécifique, ne possède pas la propriété de se repro-

duire et ne peut léser les tissus que par action mécanique. Si ces embolies

sont en petit nombre, elles n'occasionnent aucun désordre appréciable, car

la circulation se rétablit toujours par les anastomoses du réseau capillaire.

Mais quand elles sont en très grand nombre et qu'elles font brusquement irrup-

tion dans le système circulatoire du poumon, elles peuvent engendrer des acci-

dents asphyxiques. A l'autopsie, on trouve une congestion intense de l'organe

avec piqueté hémorrhagique.

Par l'expérimentation, Magendie, d'Arcet, Cruveilhier, Virchow ont cherché

à produire des embolies capillaires mécaniques. Ils injectaient dans les veines

du mercure, de la poudre de charbon, et divers corps pulvérulents. Mais, dans

l'ignorance où ils étaient des précautions antiseptiques, ils n'ont pu faire la

pai't des effets mécaniques et des effets infectieux. Ils produisaient tantôt des

abcès miliaires, tantôt des infarctus, tantôt des granulations pseudo-tubercu-

leuses. D'après les recherches d'Hippolyte Martin, ces dernières se produisent

surtout quand on injecte des substances irritantes (poudre de cantharides, de

lycopode, de poivre de Cayenne)(^). Mais, dans toutes ces expériences, on ne

peut dire qu'il s'agisse d'embolies purement mécaniques.

Les embolies capillaires mécaniques sont hématiques, graisseuses ou aériennes.

Embolies hématiques. — Dans ce groupe nous trouvons d'abord les embo-
lies fibri)w-rruoriqi(es, résultat de la désagrégation d'un caillot formé dans les

veines, dans le cœur droit, etc. Verneuil a montré en outre que la rupture d'un

kyste fibrineux dans les veines pouvait entraîner la mort par embolie capillaire.

Parfois, les embolies sont formées de débris globulaires, comme cela s'observe

dans les brûlures, les congélations, et dans certaines intoxications où l'hémo-

globine se dissout et où le sang fait laque (chloroforme, éther, sulfure de car-

bone, chlorate de potasse, nitrite d'amyle, etc.).

Embolies graisseuses. — I. Embolies graisseuses trauniatiques ("'). Depuis le

travail initial de Zencker (1862), cet accident a été l'objet de nombreux tra-

vaux. C'est surtout à la suite d'un traumatisme des os (fractures commi-

nutives, opérations), ou pendant le cours d'une inflammation osseuse (ostéo-

myélite, périostite), qu'on observe les embolies graisseuses. Dans ces affections,

les gouttelettes graisseuses s'échappent de la moelle des os; mises en liberté

par l'éclatement et la rupture de l'os, elles sont refoulées dans la lumière des

vaisseaux déchirés, où elles circulent entraînées vers les capillaires du pou-

mon, qu'elles peuvent même traverser pour se rendre, par la grande circula-

lion, jusque dans les reins, le cerveau, etc. Déjerine a montré que, dans la

plupart des cas, l'embolie graisseuse traumatique est précédée de phénomènes
inflammatoires de la moelle des os ; l'inflammation entraîne une pression intra-

méibiUaire considérable, supérieure à celle qui existe dans les veines ; d'où la

pénétration dans celles-ci de gouttelettes graisseuses mises en liberté par le

(') Raymond, Article Emdolie ; Diclionnaire de Dechamhrc.

(^) Voyez Roger, Pseudo-tut)erculose, Traité de Médecine, t. I, p. CG5.

(') Reclus, Traité de chirurgie, t. I, p. 196.
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processus. Expérimentalement, on peut reproduire l'embolie graisseuse en

introduisant une lige de laminaire dans les tibias du chien; on obtient ainsi

des embolies graisseuses comparables à celles de l'homme (Déjerine).

Dans les poumons atteints d'embolie graisseuse, on ne trouve, à l'œil nu,

que de la congestion, de l'œdème, des ecchymoses pleurales; mais on ne

trouve pas d'infarctus. Sur une coupe, le sang qui sort des vaisseaux ruisselle

de gouttelettes huileuses brillantes. Au microscope, on constate que les capil-

laires du poumon sont injectés de matière graisseuse, tantôt en boul(>s isolées,

tantôt en chapelet, tantôt en longs cylindres entrecoupés de fragments plus

petits. Toutes ces particules se colorent en noir par l'action de l'acide osmi(|U(\

Souvent généralisées à tout le parenchyme, les embolies graisseuses sont

parfois limitées à un territoire peu étendu.

Lorsipie les endjolies graisseuses se produisent, le blessé est pris ton! à coup

d'une vive oppression; la soif d'air est extrême; la respiration s'accélère;

parfois il se produit un peu de toux suivie d'une expectoration sanguinolente.

Puis la cyanose s'établit; les yeux deviennent saillants ; une sueur froide et

visqueuse couvre le corps; les extrémités bleuissent et se refroidissent, le

pouls devient insaisissable et le patient succombe. Parfois la mort survient

avec des accidents nerveux (délire ou convulsions, suivis de coma). La mort

n'est pourtant pas fatale et la guérison peut survenir après une série de crises.

Si l'on en croit K. Meeh, l'embolie graisseuse du poumon serait très fré-

(pienle à la suite de fractures; seulement elle ne donnerait lieu à des acci-

dents que par exception (').

II. Embolies graisseuses chez les diabcHiijues et les puerpéi'ales éclamptii/iies

.

— Dans les embolies graisseuses traumatiques que nous venons d'étudier, la

graisse, mise en liberté au niveau des os, pénètre en nature dans les veines.

Voici maintenant un autre ordre de faits où la graisse nait dans le sang et

résulte d'une série de réactions chimiques anormales (lipémie).

On sait que Sanders et Hamilton ont explitpié la pathogénie du coma dia-

bétique en invoquant l'action d'embolies graisseuses dans les capillaires du
poumon et du cerveau.

Chez un diabétique mort de coma, Sanders et Hamilton observèrent que le

sang se séparait en deux couches : l'une inférieure rouge, cruoriciue, l'autre

supérieure, d'un blanc laiteux, constituée par une véritable émulsion de

graisse. Les capillaires étaient remplies de gouttelettes graisseuses mises

en évidence par l'acide osmique. D'autre faits semblables ont été rapportés.

Citons celui de Starr, dans lequel l'examen ophthalmoscopique pratiqué ])ar

Ileyl permit de constater des embolies graisseuses dans les vaisseaux réti-

niens.

Ces faits sont d'accord avec les recherches anciennes de Kussmaul, îMiiller

Becquei'el et Rodier, recherches qui ont montré la surabondance des matières

grasses dans le sang des diabétiques. Cependant Frerichs ne croit pas que la

lipémie des diabétiques soit très fréquente.

Quoi qu'il en soit, au point de vue de la pathogénie du conia diabéti(iue, il

est impossil)le de ne pas remarquer que le tableau clini(iue de cet accident

(') ricUrUge ziir Idin. Cliir., VlII. 'i, 180L
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n'est pas sans analogie avec celui qu'ont tracé les chirurgiens des embolies

graisseuses traumatiques.

Virchow (') a noté des embolies graisseuses dans les poumons et les reins

des éclamptiques puerpérales. Il les attribue à la compression du tissu grais-

seux qui enveloppe les organes du bassin et aux contusions externes qui se

produisent dans le cours des attaques

Embolies gazeuses. — Les embolies gazeuses du poumon résultent de l'in-

troduction de l'air dans les veines, ordinairement au cours d'une opération

sur le cou. Lorsque cet accident se produit, on entend un sifflement spécial;

aussitôt après se montrent du côté du cœur et de l'appareil respiratoire des

désordres presque toujours mortels. Nous n'insistons pas sur ce sujet d'ordre

chirurgical.

Nous nous bornerons à dire que l'air arrive toujoui's aux capillaires dvi poumon
;

et bien que l'accord ne soit pas fait pour savoir si la mort dépend du cerveau,

du cœur ou du poumon, les expériences de Brown-Séquard, de Laborde et

Muron démontrent que la terminaison fatale est en rapport avec la quantité

d'air introduite, ce qui permet de penser que, dans certains cas, la mort sur-

vient par la suppression brusque de l'hématose.

Signalons, à titre de rareté, les embolies cristallines (cristaux d'acide mar-

garique) trouvées par Feltz dans un cas d'ictère grave.

IL Embolies spécifiques. — Ce sont celles où le corps oblitérant est

formé de parasites venus de l'extérieur ou d'éléments de l'organisme qui se

comportent comme des parasites. L'embolie spécifique peut provoquer des

altérations de deux ordres : d'abord des altérations d'origine mécanique comme
dans le groupe précédent; et en second lieu des effets propres, dépendant de

sa nature.

Embolies microbiennes et parasitaires. — Il arrive parfois que les caillots

partis des veines enflammées d'un membre, de la peau ulcérée (eschares, etc.),

de l'utérus puerpéral, sont chargés de microbes. Dans ce cas, l'embolie n'a pas

seulement des effets mécaniques, mais encore et surtout des effets spécifiques

qui se traduisent par la production d'un foyer de suppuration ou de gangrène.

Avant l'avènement de la microbiologie, ces faits étaient parfaitement connus.

Cruveilhier et Dance les avaient signalés en étudiant le rôle de la phlébite

suppurée dans la pathogénie de l'infection purulente chirurgicale ou obstétri-

cale. A l'heure actuelle, nous savons que l'agent spécifique de la pyohémie est

habituellement le streptococcns pyogenes.

Le point de départ phlébitique de la pyohémie explique pourquoi, de toutes

les lésions viscérales de la pyohémie, celles du poumon sont les plus fré-

quentes. Ces lésions sont représentées par des abcès plus ou moins nombreux,

et se compliquent très souvent de pleurésie purulente lorsqu'ils sont sous-

pleuraux. Si l'embolie coccifère est capillaire, elle engendre un abcès mi-

Haire; si elle oblitère une artère acineuse, lobulaire ou multilobulaire, elle

donne naissance à des abcès plus gros dont le volume correspond au terri-

(') Société de médecine de Berlin, 1890 et 1892.

Les injections sous-cutanées d'huile créosotée, à doses considérables, telles qu'on les

a préconisées récemment, ont donné lieu, dans quelques cas, à des embolies graisseuses.
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luire embolisé. M. Ranvier a éludic ces abcès einboliques ; il admel ([ue la

lésion parcouii trois phases successives; d'abord deux phases résultant de

l'oblitération mécanique : infarctus rosé; infarctus rouge hémorrhagùjue; puis

une troisième phase, celle de Vinfarctus blanc ou snppuré, où les gU)bules

blancs venus par diapédèse remplacent les globules rouges de l'infarctus

hémorrhagique. Quand les abcès sont lobulaires et nombreux, les phéno-

mènes i)rennent, au point de vue analomiquc et clinique, un aspect qui se

rapproche beaucoup de celui de certaines broncho-pneumonies à noyaux dis-

séminés. Dans Yendocardite ulcéreuse du canir droit, il peut se produire des

embolies microbiennes de l'artère pulmonaire qui donnent naissance à des

désordres semblables à ceux que nous venons de décrire ('). Disons ici que le

poumon n'arrête pas toujours les micro-organismes venus par le sang veineux;

il peut les laisser passer dans le système aortique, qui les distribue dans tout

l'organisme.

Après les embolies avec streptocoques, citons les embolies i)ortant le bacille

de la tuberculose. En étudiant la phtisie, nous verrons que, dans certaines

formes de granulies qu'on peut à bon droit appeler hématogènes, le bacille,

parti d'un foyer périphérique, chemine par les veines, en y laissant parfois des

traces de son passage sous forme de tubercules des veines et du cœur (Mûgge,

Weigerl), et arrive ainsi au poumon, où il détermine une éruption généralisée,

])lus ou moins confluente.

Le streptocoque pyogène et le bacille de la tuberculose ne sont pas les seuls

microbes qui peuvent arriver au poumon par la voie embolique. Toutes les

bactéries capables d'infecter le sang peuvent sans doute y arriver par ce che-

min ; mais nous possédons peu de documents sur ce sujet.

Cependant il est vraisemblable que les embolies microbiennes jouent un rôle

important dans la pathologie du poumon. Il est probable que, parmi les infec-

tions du poumon, celles qui ne sont pas dues à l'apport d'un germe par les

voies respiratoires, sont dues à des embolies spécifiques. La tuberculose même
peut se réaliser par ces deux modes pathogéniques. Nous ne pouvons insister

sur ce sujet, qui est du ressort de la pathologie générale.

Les microbes ne sont pas les seuls parasites qui puissent infecter le pou-

mon par le mécanisme de l'embolie. Chez l'homme, des parasites animaux,

des hydatidcs et d'autres entozoaires, peuvent être portés par la circulation vei-

neuse jusqu'au poumon. La pathologie expérimentale nous offre des exemples

d'embolies parasitaires du poumon causées par des végétaux d'une organisa-

tion supérieure à celle des microbes ou par des organismes animaux; il résulte

des expériences de Grawitz et Kaufmann que les spores de Vasperfjillus glau-

cus, injectées dans la veine jugulaire du lapin, amènent dans les divers organes
où elles s'arrêtent des lésions étendues, et dans le poumon une véritable pneu-
monie caséeuse('); Dieulafoy, Chantcmesse et Widal, en inoculant dans
les veines axillaires du pigeon les spores de Yasper/jillus fumigatus, ont pro-

voqué la formation d'une pseudo-tuberculose sur le foie et le poumon (=) ; la

(') LuzET et Ettlinger, L'endocardite puerpérale droite et ses complications pulmonaires
subaiguës; Archives gcncrales de «le'decnie, janvier 1891, p. 5i.

(-) Laulanié, Archives de pliijsiologie nonnnle et puth., 15 nov. KHi.
(^) Une pscudo-tubcrculosc mycosiquc; Gaz. des hôpitaux, '18U0, n» 89.
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strongylose est une graniilie pulmonaire du chien engendrée par les œufs du

strongyliis vasorum (Baillet) qui vit dans le cœur droit et dans les ramifications

de rartère pulmonaire (').

Embolies gangreneuses. — Des embolies ayant pour origine un foyer gan-

greneux, une eschare, par exemple, peuvent, en arrivant aux capillaires du

poumon, déterminer un foyer de gangrène. Aussi pensait-on, il y a quelques

années, qu'il s'agissait là du transport de microbes spéciaux, microbes de la

gangrène. Mais il n'est nullement prouvé qu'il existe des microbes spécifique-

ment nécrophores ; il est même admis aujourd'hui que tel microbe peut être,

suivant les circonstances, pyogène ou nécrophore. Ce qui semble bien le

démontrer, c'est que des embolies détachées d'un foyer purement septiquc

peuvent engendrer la gangrène dans le poumon, et que des embolies parties

d'un foyer gangreneux peuvent causer simplement un abcès du poumon.

Embolies cancéreuses. — En étudiant l'épithélioma du poumon, nous verrons

que les cellules épithéliomateuses d'un ccmcer pé^^ipliérique peiwenl pénétrer

dans les veines et arriver ainsi aux capillaires du poumon, où elles s'arrêteront,

proliféreront, et deviendront le point de départ de noyaux cancéreux secon-

daires. Des faits du même ordre s'observent dans le sarcome, qui se généralise

par les veines et, avec une très grande fréquence, infecte secondairement le

poumon.

Il faut rapprocher de l'embolie cancéreuse les embolies capillaires formées

par des amas de globules blancs dans la leucocytliémie. Signalées par Bastian,

elles ont été étudiées surtout par Olivier et Ranvier. Ces derniers auteurs

ont montré que les capillaires gorgés de leucocytes peuvent se déchirer et

donner lieu, soit à de véritables héraoïThagies, soit à une sorte d'apoplexie

globulaire circonscrite (apoplexie blanche ou leucorrhagie) qui se manifeste

sous forme de nodules blanchâtres. C'est à ces infarctus blancs que se rappor-

tent les lymphomes miliaires du poumon décrits par Virchow, productions

qui ressemblent à des granulations tuberculeuses et qu'il ne faut pas con-

fondre avec le lymphadénome, car elles ne possèdent pas de réticulum iibril-

laire.

11 faut aussi rapprocher de l'embolie cancéreuse les embolies de yranulations

pigmentaires que l'on peut observer dans les iumeurs mélaniques, et aussi dans

Yimpaludisme. Frerichs avait attribué aux embolies pigmentaires un rôle pré-

pondérant dans les accidents pernicieux de l'impaludisme. Mais Laveran pense

que, dans ces accidents, les vaisseaux sont oblitérés directement par l'hémato-

zoaire du paludisme dont le pigment noir semble être un produit de nulrilion.

Rappelons enfin que dans l'impaludisme, à côté du pigment noir, Kelsch et

Kiener décrivent le pigment ocre qui résulte de la désintégration des hématies

et qui peut aussi encombrer les capillaires de divers organes.

(') Laulanié, Loc. citato.
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CHAPITRE III

APOPLEXIE PULMONAIRE

Lorsqu'il se produit une hémorrhagie à la surface des bronches, le sang-

s'écoule immédialement dans les voies respiratoires et est expulsé par expec-

toration. L'étude du crachement de sang ou hémoptysie est du ressort de la

séméiologie. Nous ne nous en occuperons pas ici (').

Mais il est des cas où Thémorrhagie se fait dans le parenchyme pulirionaire,

et où le sang s'infiltre dans ce parenchyme pour former des foyers jtlus ou moins

étendus. C'est à cette variété d'hémorrhagie qu'on réserve le nom iïapoplexie

pulmonaire.

Ouc la dénomination d'apoplexie pulmonaire soit mauvaise, cela n'est pas

douteux. Mais elle est consacrée par l'usage, et aucun des termes proposés

pour la remplacer n'a prévalu
C^). I\L Duguet a montré, dans sa thèse d'agré-

gation, comment le terme d'apoplexie a été détourné de son sens primitif. Par

sa signification étymologique (a7ro7cXY,TT£^/, frapper), le mot apoplexie implique

l'idée d'un coup soudain, d'un mal à début brusque. Rochoux, après avoir

établi le lien qui unit l'apoplexie cérébrale à l'hémorrhagie cérébrale, employa

indifféremment un terme pour l'autre; et, peu à peu, apoplexie devint synonyme

d'hémorrhagie. En 1815, Latour (d'Orléans) propose le terme d'apoplexie pul-

monaire pour désigner les infiltrations sanguines du poumon ; et Laënnec, en

acceptant la terminologie de Latour, en fit la fortune.

L'histoire de l'apoplexie pulmonaire commence en réalité avec Laënnec.

Laënnec a décrit, avec une grande précision, la forme la plus commune
d'apoplexie pulmonaire, c'est-à-dire l'infarctus hémoptoïque, que les recherches

ultérieures devraient présenter comme une conséquence ordinaire de l'embolie.

Après Laënnec, Andral, Cruveilhicr et l)eaucoup d'autres auteurs apportèrent

des faits nouveaux. En 184i, H. Guéneau de iMussy réunit, dans une thèse

restée longtemps classique, l'ensemble des notions acquises jusqu'à cette

époque.

Mais, en 18't6, Virchow publie ses recherches sur l'embolie pulmonaire, cl,

après quelques hésitations, montre le lien qui unit l'infarctus hémo[itoïque de

Laënnec à l'oblitération artérielle. A partir de ce moment, l'histoire de l'apo-

plexie pulmonaire se confond presque complètement avec celle de l'embolie.

Pourtant Longet, Vulpian, Brown-Séquard, Gharcot, Olivier montrent qu'il

(') D'ailleurs riiémoplysio étant, dons rimnicnsc majorité des cas, d'origine liihei culeuse,

elle sera étudiée en grande partie à l'article l'htisie pulmonaire. Voyez aussi : Congestion
pulmonaire.

(-) Synonymie: Pneunio-hénionhagie ; |incumorrhagic ; hémorrhagie parencliymateuse du
|)Ounion; hémorrhagie pulmonaire; inlilti-ation sanguine du poumon. Ce dernier terme,
jiroposé par Trousseau, est certainement le meilleur.
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existe des infiltrations sanguines du poumon uniquement causées par les alté-

rations du système nerveux.

La thèse d'agrégation de M. Duguet, écrite en 1872, résume très clairement

tous les travaux antérieurs; elle constitue encore, après vingt ans, le meilleur

travail que nous possédions sur la matière. M. Duguet s'est particulièrement

efforcé d'établir que la cause la plus ordinaire de l'infarctus est bien l'embolie

pulmonaire. Depuis, cette notion est à peu près acceptée de tous.

Nous avons décrit l'infarctus hémoptoïque dans le chapitre précédent;

l'exposé suivant montrera ce qui reste de l'apoplexie pulmonaire, si l'on en dis-

trait l'infarctus embolique.

Étiologie et pathogénie. — Théoriquement, et en considérant seule-

ment la pathogénie, on peut admettre, avec M. Duguet, quatre causes d'hémor-

rhagie interstitielle du poumon : 1" augmentation de la tension vasculaire;

2" altération du sang; 5" altération des vaisseaux; 4" troubles nerveux. Mais,

en fait, un cas étant donné, il est souvent fort difficile de lui assigner une des

causes précédentes. D'autres fois, il est visible que plusieurs de ces causes

s'ajoutent pour produire l'hémorrhagie.

Il nous semble donc préférable, pour le classement des causes de l'apoplexie,

de nous en tenirà la notion étiologique pure. Nous admettrons, avec MM. G. Sée

et Talamon, trois causes d'apoplexie pulmonaire, suivant qu'elle s'observe :

l" dans les affections cardio-vasculaires ; 2° dans les maladies infectieuses;

Z" dans les maladies nei'veuses.

I. Apoplexies pulmonaires dans les affections cardiaques et vasculaires. —
C'est le groupe le plus important. Or il est représenté surtout par les infarctus

lîémoptoïques d'origine embolique que nous venons d'étudier longuement. Nous
nous bornerons à rappeler ici que les embolies se produisent surtout dans les

phlébites périphériques et dans les maladies du cœur. La phlébite donne rai'e-

ment de petites embolies, et partant est une cause rare d'infarctus. Les mala-

dies du cœur, au conti'aire, donnent souvent naissance à de petites embolies

qui ont pour point de départ les coagulations fibrineuses de l'oreillette et de

l'auricule du côté droit; elles sont la cause ordinaire de l'infarctus.

Mais nous devons nous demander si l'infarctus pulmonaire, qu'on observe

si communément dans les maladies du cœur, ne se produit que par le méca-

nisme de l'embolie. Rien n'est fréquent comme la congestion passive du pou-

mon dans les cardiopathies; rien n'est fréquent aussi comme de trouver les

infarctus dans un parenchyme déjà très congestionné. Ne peut-on pas supposer

que parfois la congestion, dépassant certaines limites, amène la rupture des

capillaires et est l'unique cause de l'épanchement sanguin? Cette supposition

est en tout cas vraisemblable. M. Renaut (de Lyon) pense môme qu'on peut

distinguer l'infarctus congestif {infarctus diffus festonné) de l'infarctus ordi-

naire d'origine embolique.

Quoi qu'il en soit, dans l'immense majorité des cas, l'apoplexie pulmonaire

est le symptôme d'une maladie du cœur, particulièrement du rétrécissement

mitral et de Vinsicffisance mitrale.

Nous avons montré aussi que les thromboses de l'artère pulmonaire et de ses

branches pouvaient être une cause d'infarctus et qu'elles agissaient par le même
mécanisme que l'embolie. L'apoplexie pulmonaire, qui, d'après Bucquoy,
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s'observe quelquefois dans l'artério-sclérose et les cardiopalhies arU'rielles,

reconnaîtrait pour cause une thrombose développée dans un petit rameau de

l artère pulmonaire athéromateuse.

Il nous reste maintenant à parler des apoplexies qui résultent de la rupture

des parois vasculaires lésées par un processus autre que Tembolie et la throm-

bose. Nous laissons de côté les hémorrhagies traumatiques par plaie ou contu-

sion ; elles sont du domaine chirurgical.

Le foyer sanguin par (li'chirio'e de Laënnec, ordinairement de dimensions

considérables, ne peut guère être causé que par la rupture d'un vaisseau d'un

certain calibre. Jusqu'ici les causes en sont restées très obscures. Voici cepen-

dant ce qu'en disent MM. G. Sée et Talamon : « Les apoplexies avec foyer

hémorrhagique dans le poumon déchiré sont le plus souvent des ruptures

d'anévrysmes de Rasmussen chez les tuberculeux. On peut s'en convaincre en

lisant quelques-unes des observations rapportées dans la clinique d'Andral sous

le nom d'apoplexie pulmonaire. Les malades sont des tuberculeux qui, à un

moment plus ou moins avancé de révolution de la phtisie, font une rupture

vasculaire dans une caverne, par le mécanisme spécial indiqué par Rasmussen

et confirmé par tant d'autres. » On conçoit aussi qu'un rameau de l'artère

pulmonaire atteint d'athérome, de stéatose, d'amylose, puisse se déchirer et

donner un foyer sanguin par déchirure. Un anévrysme de l'aorte peut se

rompre dans le poumon et causer la même lésion.

II. Apoplexie pulmonaire dans les maladies infectieuses et toxi(jues. — (a) On
peut observer des hémorrhagies interstitielles du poumon dans toutes les

maladies infectieuses, surtout lorsqu'elles affectent une tendance à l'hémor-

rliaf/ie. Dans les formes hémorrhagiques de la variole, de la rougeole, de la

scarlatine, dans la diphthérie et la fièvre typhoïde, dans le purpura et le

scorbut, dans l'ictère grave et la fièvre jaune, on peut trouver de l'apoplexie

pulmonaire.

Ces apoplexies dans les maladies infectieuses, M. Duguet les classe, avec les

apoplexies toxiques, dans le groupe des apoplexies par altération du sang.

Mais, en réalité, le mécanisme de leur production est très complexe et les causes

invoquées sont très nombreuses : 1" Hoffmann attribue les hémorrhagies des

maladies infectieuses, surtout celles de la fièvre typhoïde, à la stéatose des

petits vaisseaux. 2" On peut se demander, d'autre part, si l'apoplexie pulmo-

naire des infections n'est pas d'origine congestiue, si la congestion pulmonaire

qui s'observe dans ces maladies, qu'elle soit due à des lésions locales micro-

biennes, qu'elle soit d'origine nerveuse (asthénie vaso-motrice), n'est pas suscep-

tible d'arriver jusiju'à la rupture des vaisseaux. 5" Bouchut et Labadie-Lagrave

croient que les infarctus pulmonaires de la diphthérie sont dus à des embolies

engendrées par l'endocardite diphthérique. 'flNIais Balzer et JolTroy considèrent

ces infiltrats sanguins des poumons de diphtiiériques comme des noyaux de

broncho-pneumonie infiltrés de sang.

{b) On peut aussi observer des apoplexies pulmonaires dans les empoisonne-

ments autogènes ou exogènes.

Dans l'asphyxie (auto-intoxication par l'acide carbonique), on trouve fré-

quemment des suffusions sanguines sous-pleurales, surtout lorsque l'asphyxie

a été brusque. M. Duguet se demande si ces hémorrhagies ne sont pas d'origine
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Iraumalique ; les sujets qui meurent d'asphyxie faisant, dans les derniers

instants de leur vie, de vains efforts pour attirer l'air dans les poumons ; les

efforts respiratoires, joints aux effets de la stase pulmonaire, sont peut-être suf-

fisants pour rompre les vaisseaux. Mais l'influence nerveuse est probablement
le facteur étiologique le plus important de ces apoplexies.

Parmi les auto-intoxications, celle qui réfiulie dca maladies chroniques du foie

est une cause fréquente d'hémori'hagie et particulièrement d'apoplexie pulmo-
naire.

Dans les empoisonnements exogènes, on trouve souvent des foyers sanguins

dans le poumon, surtout lorsqu'il s'agit de poisons qui, comme le phosphore
et l'arsenic, lèsent la cellule hépatique. On en trouve aussi dans les empoi-

sonnements qui frappent spécialement le système nerveux (intoxication sti-

biée, et intoxication alcoolique aiguë).

III. Apoplexies d'origine nerveuse. — Ce groupe est, à notre sens, très im-

portant. Les infarctus emboliques et les apoplexies nerveuses comprennent
la presque totalité des apoplexies pulmonaires, puisqu'on pourrait faire rentrer

dans ces dernières le plus grand nombre des apoplexies des maladies infec-

tieuses et toxiques. Tout ce que nous venons de dire le laisse pressentir. Nous
allons maintenant le démontrer. Dans cette démonstration, la physiologie

expérimentale a précédé la clinique.

Longet montre le premier que la section des pneumogastriques chez le

chien peut amener la formation d'épanchements sanguins dans le poumon.
Cl. Bernard note le même fait et l'attribue aux efl'orts que fait l'animal pour
respirer. Ce qui infirme cette dernière hypothèse, c'est que la section des nerfs

vagues n'entraîne pas seulement des foyers apoplectiques, mais aussi de la con-

gestion, de l'œdème, de l'emphysème, et, si l'animal vit quelques jours, de la

broncho-pneumonie.

Brown-Séquard montre ensuite que des traumatismes du cerveau, du cer-

velet, du bulbe, sont capables de produire le même effet, et que cela se

produit, soit que la respiration ait lieu, soit qu'elle soit suspendue. Cet

auteur admet que les lésions nerveuses déterminent dans l'innervation vaso-

motrice un désordre tel que des contractions spasmodiques, agissant sur des

vaisseaux gorgés de sang, peuvent exagérer la pression sur quelques points,

de manière à déterminer la rupture des vaisseaux. Schiff regarde ces hémor-

rhagies comme étant simplement le résultat de la paralysie des vaso-constric-

teurs et de la dilatation vasculaire qui la suit.

Tout récemment (Soc. de biologie, 1890, séance du 17 mai), M. Brown-

Séquard a montré que, chez le cobaye, les irritations nerveuses ne provo-

quent pas d'iiémorrhagie pulmonaire si l'on coupe les deux premiers nerfs tho-

raciques du grand sympathique : ce qui semble prouver que ces deux nerfs

renferment les vaso-moteurs du poumon.

Voici maintenant ce que nous apprend la clinique. Rilliet et Barthez ont

signalé l'existence de foyers hémorrhagiques du poumon chez les enfants

morts de méningite tuberculeuse. M. Charcot a montré que, dans l'hémor-

rhagie cérébrale, on peut observer des congestions pulmonaires et des

ecchymoses sous-pleurales. M. Olivier a vu en outre de véritables noyaux

d hémorrhagie pulmonaire se produire dans les hémorrhagies cérébrales
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éLendues, suiioul en cas (rinondalioii YCiilriculaire. LcmiMiie aulcur a monlré

que la même chose pouvait s'observer dans le ramollissement cérébral, les

tumeurs cérébrales, les fractures du crâne. Ces foyers hémorrhagiques occu-

pent le ponmon du côté paralysé, c'est-à-dire opposé à la lésion cérébrale; ils

s'accompagnent souvent d'ecchymoses sous-pleurales, de congestion et d'œdème

pulmonaire. Récemment, Klippel a monlré que les foyers apoplectiques n'étaient

pas rares dans les poumons des sujets atteints de paralysie générale ('). Rap-

prochons de ces faits cette remarque de Calmeil que la mort par le poumon est

fréquente dans les affections cérébrales et les vésanies.

Mais, à côté de ces cas où l'influence nerveuse est admise sans contestation,

on peut en placer d'autres où elle est très probable, bien qu'elle ne soit pas

d i rec lemen t d émo n trée

.

Citons d'abord les infdtrations sanguines qu'on observe parfois dans ce

qu'on a appelé le coup de sang pubnoïiaire^ qui n'est autre chose qu'une fluxion

subite et généralisée qui se produit surtout sous l'intluence combinée du

refroidissement et de l'ivresse. Ces deux causes ne peuvent agir qu'en trou-

blant l'innervation motrice.

Les liémorrhagies siipplémeiUaires. celles qui remplacent un lUix menstruel

ou hémorrhoïdaire sont contestées par l>eaucoup d'auteurs. Si elles existent,

leur origine nerveuse est plus vraisemblable que leur origine mécanique.

Nous faisons rentrer dans le groupe des apoplexies nerveuses les apojdexies

pulmonaires qui s'observent à la suite des brûlure-'^ étendues et à la suite du

vernissage des animaux. Les accidents observés dans ces cas (refroidissement

progressif et rapide, hémorrhagies) ne sont pas dus à la rétention dans le sang

de principes nuisibles qui doivent s'éliminer par la sueur, mais à des lésions

médullaires qui accompagnent la suppression des fonctions cutanées.

Chez les nouveau-nés, surtout lorsqu'ils sont atteints de sclérème. on observe

parfois un refroidissement pro^/re^sz'/" (llervieux) , semblable à celui qui s'ob-

serve chez les brûlés ou chez les animaux vernissés ; et parmi les lésions que

l'on constate à l'autopsie, il faut noter les infdtrations sanguines du poumon
dont la pathogénie est probablement la même que dans le cas précédent (-).

Anatomie pathologique. — Avec Laënnec, nous décrirons deux formes

d'apo])lcxie pulmonaire :
1" les foyers sanguins par infiltration; 2" les foyers

sanguins par déchirure.

I. Les foyers sanguins par infiltration comprennent eux-mêmes deux va-

riétés :

(«) 'L'infiltration sanguine si/sti'rnati(/ue, acineuse, loliulaire ou mullilolju-

laire répond à l'infarctus hémoptoïque de La("'nnec. Nous l'avons étudiée avec

l'embolie pulmonaire; l'embolie est en elïet sa cause presque unique.

Cependant, d'après Balzer et .Jolfroy, on pourrait observer, surtout dans la

diphthérie, un infarctus résultant de l'infiltration sanguine dans un noyau de

broncho -pneumonie.

(6) L'infllratio)i sanguine diffuse, non systématique, se présente jiarfois sous

forme de foyers tout petits, de taches ecchymotiques rappelant celles du pur-

pura (infiltration pétéchiale de Walshe). Parfois la sulTusion sanguine est

(') \rrlitvca de iitéd. crpérim., 1892. .Juillet.

(-) Il sera utile de compMrer cette éliologie à celle de la congestion pulmonaire.
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beaucoup plus étendue. Ces sufîusions, petites ou grandes, sont souvent sous-

pleurales (c'est ce qu'en médecine légale on^ appelle les taches de Tardieu).

Elles s'observent surtout dans l'asphyxie, les maladies infectieuses, les apo-

plexies d'oi'igine nerveuse.

A côté de ces suffusions, Renaut (de Lyon) a décrit un infarchis diffus fes-

tonné, qui est le propre des maladies du cœur. Ce sont de petits épanchements

sanguins dans l'intérieur d'un lobule, qui résultent de la rupture des capil-

laires alvéolaires sous l'influence de la congestion cardiaque. Le foyer hémor-

rhagique a partiellement la forme festonnée du lobule. Il est entouré d'une

zone d'œdème diapédétique, couleur gelée de groseille. Il se distingue de l'in-

farctus hémoptoïque par l'absence de coagulum dans le vaisseau afl'érent et

par l'absence d'aspect pyramidal du foyer; de plus, la coupe n'est pas noire et

sèche, comme celle de l'infarctus.

II. Foyers sanguins par déchirure. — Ces foyers sont en général très vastes

et ont des limites peu nettes ; leur parois irrégulières et anfractueuses sont

formées par le tissu pulmonaire déchiré et infiltré de sang ; à l'intérieur, on

trouve des caillots mélangés aux débris du poumon. La plèvre est souvent

rompue ; et il se produit un épanchement de sang dans sa cavité. Nous avons dit

plus haut les causes probables de ces foyers (anévrysme de Rasmussen, dégé-

nérescence d'une artère d'un certain calibre, rupture d'un anévrysme de l'aorte).

Symptômes. — I. Foyers sanguins par infiltration. — Nous avons déjà

décrit les signes de l'infarctus embolique (dyspnée subite, douleur thoracique,

expectoration hémoptoïque).

Pour les autres formes d'infarctus, le signe unique qui peut les révéler, c'est

Vliémoptysie. L'hémoptysie apoplectique est formée en général de petits cra-

chats d'un rouge foncé, presque noir. Cependant elle peut présenter les

caractères des hémoptysies franches, et le sang expectoré peut être rutilant,

spumeux et abondant.

Mais l'hémoptysie manque souvent, et alors la lésion reste latente. Dans la

diphthérie, la fièvre typhoïde, la variole, les maladies cérébrales, l'hémoptysie

faisant défaut, l'apoplexie passe inaperçue. Cette absence de l'hémoptysie est

due, soit à ce que l'hémorrhagie se produit par un suintement lent, soit à ce

que les bronches sont presque toujours obstruées, soit enfin à ce que les par-

ties déclives du poumon, où se fait surtout Thémorrhagie, cessent de fonc-

tionner sous l'influence de l'adynamie et du décubitus dorsal.

Quant aux signes physiques, ce sont ceux d'une condensation plus ou moins

limitée du poumon (souffle, submatité). Ces signes ne sont d'aucun secours

pour le diagnostic; car, si l'hémoptysie fait défaut, on ne peut en saisir la vraie

signification.

En somme, au point de vue clinique, l'apoplexie est ordinairement un inci-

dent de second plan au cours d'une maladie grave dont les symptômes princi-

paux attirent seuls l'attention du médecin.

II. Foyers sanguins par déchirure. — Les symptômes ont une marche souvent

foudroyante; les malades sont pris d'une dyspnée extrême, crachent du sang à

flots, et meurent habituellement en état d'asphyxie. Parfois la plèvre est rompue

et l'on observe alors, avec les phénomènes d'anémie propres aux grandes hé-

morrhagies, les signes d'un épanchemenl pleural à ascension rapide (Jaccoud).
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Diagnostic. - Il n'existe qu'un signe caraclérisliquc de rapo])!e\ie pul-

monaire, c'est riîémoptysie. Lorsque celle-ci fait défaut, le diagnostic est à

peu près impossible.

Lorsque l'hémoptysie se produit, elle présente en général des caractères assez

nets pour qu'on ne puisse conserver de doutes sur son origine apoplectique :

l'expectoration sanglante est fractionnée, peu abondante, se continue plusieurs

jours ; les crachats sont foncés, noirâtres. Ces caractères distinguent l'hémo-

ptysie apoplectique de l'hémoptysie franche, où le sang est rouge, spumeux,

rejeté à flots. Mais il ne faut pas oublier que, dans l'apoplexie, riiémoptysie

peut justement présenter ces derniers caractères
,
quoique cela soit assez

rare. Dans ce cas, qui s'observe surtout chez les jeunes filles atteintes de rétré-

cissement mitral, l'hémoptysie peut donner le change et faire croire à la tuber-

culose. Seule, l'auscultation attentive du cœur et du poumon permettra le dia-

gnostic.

Lorsque les crachats de la pneumonie prennent l'aspect du jus de réglisse,

ils ressemblent quelque peu aux crachats apoplectiques. Mais cette ressem-

blance n'est une source de difficultés que lorsque la pneumonie se développe

autour d'un infarctus. On se souviendra que la fièvre qui accompagne cette

pneumonie secondaire est précédée des signes de l'apoplexie et n'apparaît (jue

du sixième au neuvième jour (Duguet).

Lorsqu'on a établi que l'hémoptysie dépendait de l'apoplexie pulmonaire, il

reste à reconnaître la variété d'apoplexie. Si les accidents se sont produits

chez un cardiaque avéré, soit au cours d'une attaque d'asystolie, soit dans un

bon état de santé apparente, on pourra diagnostiquer un infarctus embolique.

S'ils sont survenus au cours d'un état adynamique, infectieux ou cérébral, on

pourra diagnosticjuer un foyer d'intiltration diffuse.

Les foyers sanguins par déchirure, accompagnés d'une irruption de sang

dans la plèvre, peuvent être confondus avec une pleurésie suraiguc
; l'anémie

profonde et i-apidc, l'hémoptysie permettront de soupçonner la nature du mal.

Pronostic. — Si l'on met de côté les foyers sanguins par déchirure, il est

exceptionnel que l'hémoptysie apoplectique soit assez abondante pour mettre

les jours du malade en danger. L'apoplexie peut être mortelle par le nombre
et l'étendue des infarctus, ou par les accidents secondaires qui peuvent l'accom-

pagner (gangrène, pneumonie, pleurésie, pneumothorax); mais ces éventua-

lités sont rares. En somme, l'infarctus n'a pas généralement de gravité par lui-

même ; ce qui lui donne une signification sérieuse, c'est que, dans les maladies

infectieuses ou cérébrales, il est l'indice d'une adynamie profonde.

Traitement. — Toutes les formes de l'apoplexie réclament d'abord l'en-

semble des précautions qu'on a coutume de prescrire à un malade qui crache

du sang : repos absolu, silence, température fraîche, ingestion de glace en
petits fragments, boissons glacées et acidulés; limonade sulfurique, eau de
Rabel.

Dans le cas où l'hémoptysie est abondante, on pourra administrer l'ipéca à

doses nauséeuses (10 centigrammes tous les quarts d'heure), appliquer des
l'évulsifs sur le thorax; et môme, si le sujet est robuste, pratiquer la saignée.

Les autres indications thérapeutiques découlent de la cause même de l'apo-

plexie. Nous avons déjà dit le traitement qui convient dans l'infarctus embo-
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lique. Dans les maladies générales, c'est la médication stimulante et tonique

qui doit être mise en œuvre.

CHAPITRE IV

EMPHYSÈME PULMONAIRE

L'emphysème pulmonaire peut être défini : un état de dilatation excessive

et permanente des alvéoles pulmonaires, accompagné d'une atrophie des parois

alvéolaires.

C'est à Laënnec qu'on doit la description première et fondamentale de cet

état morbide. Avant l'inventeur de l'auscultation, on peut dire qu'il était

inconnu, bien que, suivant Laënnec lui-même, quelques observateurs, Ruysch,

Valsalva, Baillie, en aient eu des exemples sous les yeux. Andral, Bouillaud,

Louis, G. Sée, et de nombreux auteurs que nous citerons plus loin, ont ajouté

quelques détails à la description de Laënnec, sans en modifier les grandes

lignes.

Laënnec décrivit deux variétés d'emphysème : Veinpliysème vésicidaire, dans

lequel les cavités aériennes sont distendues, élargies, confondues, mais non

rompues; et Vemphysème interstitiel ou interlobulaire, dans lequel les cavités

aériennes sont rompues et où l'air s'infiltre dans le tissu conjonctif interlobu-

laire, sous-pleural, médiastinal et sou^-cutané.

Nous nous occuperons surtout de l'emphysème vésiculaire, dont l'emphy-

sème interstitiel n'est qu'une complication assez rare.

Anatomie pathologique. — Pour bien comprendre la nature de l'em-

physème, le mieux est d'en décrire d'abord les lésions, telles qu'elles se pré-

sentent dans un cas typique.

En inspectant le cadavre, on est frappé par la distension considérable du

thorax. Si on ouvre la cage thoracique, on constate que le poumon, au lieu

de s'affaisser, comme à l'état normal, fait saillie hors de la poitrine, trop étroite

pour le contenir; les bords antérieurs, au lieu d'être minces et tranchants,

sont épais et mousses, et recouvrent plus ou moins complètement le sac péri-

cardique.

Si l'on extrait le poumon de la poitrine, on constate que son volume est très

augmenté; le poumon emphysémateux ressemble à un poumon fortement

insufflé. Quelquefois on voit, à sa surface, des vésicules pulmonaires tellement

dilatées qu'elles ressemblent à une bulle prête à se rompre
;
piquées avec une

épingle, ces bulles ne s'affaissent qu'incomplètement. Si l'on passe le doigt sur

la surface du poumon, on éprouve une sensation que Laënnec compare à celle

(*) ViLLEMiN, Arcllives de médecine, octobre et novembre 1860. — Rikdfleiscii, Manuel,

d'liistologie pallwlogique (traducUon française). — Homolle, Em])hysème pulmonaire, in Dicl.

Jaccoud, 1877. — Clermont, Emphysème pulmonaire, in Dict. Decimmbre, article Poumon,
1889. — G. SÉE, Maladies simples du poumon, article Asthme, 1880. — Strumpell, Traité

de pathologie spéciale et de tiiénxp., traduction française, 1888.
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que donne un oreiller de duvet. Si l'on presse le parenchyme enlre les doigts,

le tissu reste ail'aissé et ne revient pas sur lui-même; on constate aussi (pie la

crépitation est bien moindre qu'à l'état normal. La mosaïque que dessinent, à

la surface du poumon, les contours lobulaires, est beaucoup plus marquée

que d'ordinaire. La couleur de l'organe est pâle, ce qui tient à deux causes :

d'une part à un certain degré d'anémie due aux oblitérations vasculaires, et

d'autre part à l'absence ou au léger degré de l'anthracose, caractère sur

lequel nous aurons l'occasion de revenir.

Les lésions de l'emphysème sont ordinairement diffuses et occupent la

presque totalité des deux poumons. Elles ont néanmoins des sièges de prédi-

lection ; elles sont beaucoup plus marquées à la surface du poumon qu'à la

profondeur; souvent l'emphysème se limite aux sommets cl aux bords anté-

rieurs, surtout au niveau de la languette cardiaque du poumon gauche. L'em-

physème est souvent plus marqué à la base gauche qu'à la base droite, peut-

être parce que, du côté gauche, le poumon n'est pas soutenu par le foie.

Quand on pratique une coupe du poumon, il s'écoule peu de sang, et l'air

s'échappe lentement, sans crépitation; si l'on met un fragment de tissu dans

l'eau, il surnage sans plon-

ger, ce qui tient à ce que la

densité est diminuée par la

présence de l'air en excès.

En résumé, à l'onl nu, les

caractères qui permettent de

reconnaître l'emphysème

sont : la tuméfaction de

l'organe, la perte de Télasti-

cité, la présence de vésicules

dilatées, la pâleur du tissu

et sa consistance douce.

Si l'on étudie les lésions

de l'emphysème, suivant le

conseil de Laënnec, sur un
poumon emphysémateux in-

sufflé et desséché que l'on

compare à un poumon nor-

mal également insufflé et

desséché, on constate dans
le premier une énorme dila-

tation des vésicules pulmo-
naires, et, en regardant à

la loupe, on voit ([ue les cloi-

sons qui séparent les infuii-

dibula ou les acini sont per-

forées ou ont disparu.

Avec le microscope^ on
peut s'assurer qu'il existe deux degrés dans la lésion de l'emphysème : dans
le premier, il existe une ectasie des infawlibi/la avec disparition des cloisons

FiG. l't. — Cdupe il'uii iKHiiriiMi <'mpliysém;ilou,\ injeclé au cui-
inin et monte dans le Itaiimo de Canada (d'après Ziegler). —
Gross. : iOU diamètres.

((. Espace intercapillaire dilaté avec celUiles épilliéliales. —
b. Déchirure dans la paroi alvéolaire (déhisccnce primaire
d'Eppiniçer). — c. Vaisseau capillaire. — <•'. Vaisseau capillaire

oblitéré. — d. Déchirure considérable dans la paroi alvéolaire

(déhisccnce seconilaire) avec disparition des capillaires.
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qui séparent les alvéoles disposés en couronne périphérique; dans un deuxième

degré, ce sont les cloisons mêmes qui séparent les infitndibula entre eux qui

se perforent, s'effacent et disparaissent. Ces deux degrés s'observent aisément

sur une coupe d'un poumon emphysémateux dont les vaisseaux ont été injectés

et qu'on examine à un faible grossissement.

Quand on examine une coupe de poumon emphysémateux non injecté, et

colorée simplement au picro-carmin, on est tout de suite frappé de l'énorme

FiG. 15. — Coupe d'un poumon emphysémateux non injecté Fig. 16. — Celte figure représente,

(Marfan et Lion). — m, a\ Moignons rétractés représen- à un fort grossissement, le moi-

lant les vestiges des cloisons intcracineuses. gnon représenté sur la figure pré-

cédente en o. — On y voit les

filjres élastiques rompues et en-

roulées en tire-bouclions.

dilatation des alvéoles pulmonaires et de l'amincissement des cloisons qui les

séparent. Par places, on constate que les cloisons alvéolaires ont complètement

disparu et que l'acinus pulmonaire est transformé en une cavité ronde sans

crêtes saillantes. En d'autres points, les cloisons intcracineuses et interinfundibu-

laires sont amincies et renferment un capillaire interrompu ;
parfois elles sont

déchirées et leurs fragments offrent un aspect tout spécial que nous avons

étudié avec M. G. Lion; les fragments de cloisons déchirées se présentent

comme des moignons rétractés dont l'extrémité libre, renflée en massue, est

recouverte par deux ou trois cellules épithéliales (fig. 15) ; dans ces moignons on

voit souvent des fibres élastiques ondulées ou spiroïdes (fig. 16). Ailleurs ces
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cloisons rompues, au lieu d'être renflées en massue à leur exLrémité libre, se

terminent par un pinceau de fibrilles dont la section est nette.

Mais, au point de vue histologique, il importe surtout d étudier successive-

ment les lésions des divers éléments constitutifs du parenchyme.

Les fibres élastiques sont prolbndément altérées et leurs lésions ont une

importance considérable. Elles sont amincies et déchirées. La rupture des

fibres élastiques s'observe facilement dans les cas où l'emphysème s'est

développé avec une grande rapidité et avec une grande intensité, comme cela

arrive dans les cas de dyspnée subite et violente. Dans un fait de ce genre

que nous avons étudié avec M. G. Lion, la rupture des cloisons inter-

infundibulaires et interacineuses était facile à observer; par places, ces cloi-

sons étaient représentées, comme cela vient d'être dit, par une sorte de

moignon rétracté au centre duquel étaient des fibres élastiques enroulées en

lire-bouchon.

Les lésions vasculaires ont été étudiées par divers auteurs, particulièrement

par Isaaksohn et Eppinger. Par suite de la déchirure des fibres élastiques

et du retrait de celles-ci, les capillaires situés dans les parois alvéolaires sont

comprimés et tiraillés; leur calibre diminue et s'eil'ace ; et ils finissent par

s'oblitérer. Isaaksohn pense que l'oblitération se fait par thrombose de glo-

bules blancs, ce que nie Eppinger; Klob l'attribue à la prolifération des élé-

ments de la paroi. D'après Rindfleisch, il se formerait, autour des territoires

vasculaires amoindris ou supprimés, une circulation complémentaire; des

vaisseaux en arcade, non ramifiés, de calibre uniforme, uniraient les rameaux

de l'artère pulmonaire aux veines broncho-pulmonaires.

E. Wagner, Villemin et Rindfleisch ont étudié les altérations de VettiJulhéliuin

pulmonaire dans l'emphysème ; une partie des cellules endolhéliales qui tapis-

sent les alvéoles disparaît; d'autres subissent la dégénérescence granuleuse,

pigmentaire ou graisseuse ; les granulations graisseuses se déposent d'abord

autour du noyau. Villemin pensait que les altérations de l'endothélium élaieni

primitives; d'après lui, les noyaux (car il n'admettait pas l'existence d'un

endothélium [)uimonaire), en se tuméfiant, comprimaient et étouffaient les

capillaires, et cette tuméfaction, jointe à l'ischémie, favorisait la rupture des

fibres élastiques.

A titre de lésions accessoires, signalons l'état d'atrophie scléreuse du tissu

conjonctif, et l'hypertrophie des fibres musculaires lisses réunies en faisceaux

dans les parois alvéolaires. Mais cette dernière altération, décrite par Rind-

fleisch, n'a pas été retrouvée par Eppinger.

Pour nous, il n'est pas douteux que la lésion primordiale de l'emphysème,
c'est la rupture des fibres élastiques. L'oblitération des capillaires s'explique

naturellement par le retrait des fibres élastiques rompues. Les altérations

de l'endothélium, qui n'est plus soutenu par les fibres élastiques, qui est mal
nourri par des vaisseaux rétrécis, sont la conséquence naturelle de ce pro-

I-CSSUS.

Les altérations histologiques font comprendre les lésions visibles à l'œil nu
;

la niplurc des libres élastiques explique la perte de l'élasticité, la tuméfaction
ilu poumon et la distension des cavités aériennes; l'ol^litération des vaisseaux

rend compte de la pâleur de l'organe. Elles permettent aussi de prévoir quels

THAITÉ DE MÉDECINE. — IV. '29
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troubles l'emphysème apportera à la fonction respiratoire; la destruction de

l'élasticité troublera les phénomènes mécaniques, particulièrement l'expira-

tion; les lésions des capillaires et de l'endothélium diminueront beaucoup

l'activité des échanges chimiques de l'hématose.

Altérations concomitantes. — L'emphysème s'accompagne presque constam-

ment de bronchite chronique; en ouvrant les bronches, on voit leur muqueuse

épaissie, rouge, injectée et couverte de muco-pus. Parfois il existe un certain

degré de dilatation bronchique ; mais rarement on trouve des ectasies considé-

rables.

Les poumons présentent souvent à leurs bases les caractères de la congestion

passive avec œdème. L'emphysème peut coexister avec la tuberculose, la

sclérose, et la presque totalité des affections aiguës ou chroniques des voies

respiratoires. L'emphysème existe rarement avec des adhérences pleurales

généralisées, et Louis a remarqué que chez des sujets où il n'existait d'adhé-

rences qu'à la partie postérieure du poumon, l'emphysème occupait seulement

les bords antérieurs.

Dans l'emphysème, le cœur droit se surmène pour compenser l'insuffisance

respiratoire qui résulte du défaut d'expansion thoracique, de l'oblitération des

vaisseaux et de l'atrophie de l'endothélium. Aussi, très fréquemment, l'em-

physémateux meurt-il par asthénie cardiaque. On trouve alors à l'autopsie une

dilatation plus ou moins considérable du cœur droit avec insuffisance secon-

daire de la valvule tricuspide ; et l'on constate aussi toutes les stases viscérales

(rein cardiaque, foie cardiaque) qui résultent de l'asystolie.

Tous les diamètres de la cage thoracique sont augmentés; le diaphragme et

le foie sont abaissés. L'estomac est souvent dilaté.

Freund a décrit des altérations des cotes et des cartilages costaux qui leur

feraient perdre leur élasticité et les rendraient rigides; il a édifié sur cette

constatation une théorie pathogénique
;
l'emphysème dépendrait d'une « dila-

tation fixe primitive du poumon », conséquence de la rigidité de la cage thora-

cique. Mais, outre que ces altérations sont très inconstantes, elles paraissent

à beaucoup d'auteurs des concomitances ou des conséquences de l'emphysème.

On a parlé enfin de la fréquence de l'athérome artériel chez les emphysé-

mateux; Chambers, sur 258 emphysémateux, a trouvé 5i athéromateux. Mais,

étant donnée la fréquence de l'athérome après un certain âge, cette proportion

ne nous paraît pas suffisante pour établir une relation entre celte lésion et

l'emphysème.

Variétés anatomiques de l'emphysème. — Emphysème sénile [emplnjsème

airopldque ou à petits poumons). — On observe quelquefois, dans le poumon

des vieillards, surtout aux sommets, une raréfaction du tissu pulmonaire telle

qu'il s'y forme des cavités communiquant les unes avec les autres comme les

lacunes d'une éponge. Cet état morbide a été signalé par Magendie, décrit

par Hourmann et Decharabre, et plus récemment étudié par W. Jenner,

Fraentzel et Eppinger. Quelques auteurs le considèrent comme le degré le

plus élevé de l'emphysème vulgaire, comme une atrophie secondaire survenant

parfois dans les poumons emphysémateux et se traduisant par la destruction

très étendue des cloisons et la production de grandes cavités. D'autres, au

contraire, pensent que cette lésion n'a rien de commun avec l'emphysème, et
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qu'elle est due à la sclérose sénile du sommet du poumon (voyez Scléroses
du poumon) (').

Emphysème des tuberculeux. — L'emphysème généralisé, tel que nous l'avons
décrit dans sa forme typique, coexiste très rarement avec la tuberculose chro-
nique du poumon. On ne l'observe guère que dans la phtisie aiguë granuleuse,
où il constitue d'ailleurs une complication secondaire, conséquence de la
dyspnée. On a donc pu admettre, avec assez de raison, qu'il existe un certain
antagonisme entre l'emphysème vulgaire d'une part, et la phtisie chronique
d'autre part.

Cependant il est une forme spéciale d'emphysème qui accompagne fréquem-
ment la tuberculose (Gallard, E. Hirtz, Grancher); c'est un emphysème partiel,
situé à la hmite des foyers tuberculeux, à la périphérie des cavernes, et occu-
pant une étendue peu considéraljle. D'après M. Grancher, cet emphysème
présente des caractères histologiques spéciaux : l'association des granula-
tions tuberculeuses, de la sclérose, de la dilatation des alvéoles avec destruc-
tion de leurs parois, fait ressembler le tissu d'un lobule pulmonaire à un
large réticulum ganglionnaire; aussi M. Grancher propose-t-il d'appeler celte
lésion emphysème réticulé des luberculeu.r . Renaut et Bard (de Lyon), dans
leurs recherches sur kv phtisie fibreuse, l'attribuent à l'action de la rétraction
cicatricielle sur les parois alvéolaires.

Emphysème vésiculaire aiyu {dislensiun. Ihomchpie simple de certains auteurs).— Dans toutes les affections se compliquant brusquement d'une dyspnée
intense, comme le croup, la bronchite capillaire, la tuberculose aiguë, l'uré-
mie, la rage, etc., on observe ordinairement un emphysème aigu qui 'diffère
un peu de l'emphysème commun; il est le plus souvent partiel et d'isséminé;
les groupes de lobules dilatés sont plus transparents et plus doux au toucher.'
Au microscope, on constate l'ectasic simple des alvéoles, sans atrophie des
cloisons et sans oblitération des capillaires. En raison de ces caractères on a
voulu le distinguer de l'emphysème vrai et le désigner sous le nom de disten-
sion simple du poumon (Biermer), ou d'expansion inspiratoire permanente
(Niemeyer). Il est probable, en effet, que cette lésion peut rétrocéder - mais il

est également probable qu'elle peut, lorsque la maladie génératrice guérit,
devenir 1 origine d un emphysème vulgaire.

Emphysème interstitiel ou interlobulaire. — C'est ordinairement uik^ compli-
cation de l'emphysème vésiculaire commun ou d'une des variétés précédentes
surtout de l'emphysème aigu. Il ai.parlient surtout à la première enfance
Roger). Il reconnaît pour cause la déchirure de quelques alvéoles dilatés à

1 excès, déchu-ure que l'on met en évidence sur le cadavre par rinsufnati..n de
la trachée. L'air pénètre dans le tissu conjonctif interposé aux lobules el ylorme de petites bulles transparentes, grosses comme un grain de chènevis,

o,:;i^;[;,E:t
•^^^ ^'^^^^^ —

rlAl'^il"'"''^^
'"t*''-"^ Berlin, GutUnann a présenté, le !» mars 1X91, un cas

tait l^an
^

^f'"^'^''^^^^
'"«' t « soixanlc-qualorze ans. Le poumon iauchee ta t transfonnc en une vaste vésicule transparente .emplie d'air. Les cloisons inler-

ïS^Slirerir'l orr'''""'"^
'^ ^-•^ qu-il avait .SS^unSs

dÏÏ Sï^SSi^r""' ^" '--n comme le résultat
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un pois, une cerise, et qui s'affaissent complètement si on les pique avec une

épinole L'air peut ensuite s'mfiltrer sous la plèvre, où on le retrouve sous

forme de chapelets de bulles que l'on peut faire cheminer par une douce pres-

sion (emphysème sous-pleural). Il peut gagner le tissu cellulau-e du mediastn.

(empIy.sLe médiastinal), passer du médiastin dans le tissu cellu an^e du cou

et dans le tissu cellulaire sous-cutané {emphysème sous-cutane)
.

Cet emphysème

se reconnaît à la crépitation du tissu conjonctif et ne doit pas être confondu

avec le développement cadavérique de gaz qui s'observe quelquefois pendant

les chaleurs de l'été.
. T^„t

Étiologie et pathogénie de l'emphysème pulmonaire. - Tout ce

qui précède montre que l'emphysème est une affection du tissu élastique du

poumon. La lésion essentielle de l'emphysème, celle d ou découlent toutes les

autres, c'est la perle de l'élasticité.
-

f

Comment se perd l'élasticité pulmonaire? Répondre a cette question, c est

à cela que se résument l'étiologie et la pathogénie de l'emphysème.

Quand une bande de caoutchouc a été trop et trop souvent etiree, ell

perd son élasticité; et elle la perd d'autant plus vite que le caoutchouc est

de plus mauvaise qualité. Pareille chose se passe pour le poumon oigane

élastique, et l'on reconnaît à l'emphysème pulmonaire deux ordres de causes

10 Des causes efficientes, mécaniques, qui mettent en jeu, en la forçant,

l'élasticité pulmonaire; . 1-1,1 c\

90 Des causes prédisposantes, qui tiennent à la mauvaise qualité des fibios

T2:::;s^S2s ou mécaniques. - Ce sont toutes les causes qui

peuvent augmenter la pression centrifuge sur les parois alvéolaires et amenei

ainsi une distension démesurée des fibres élastiques du poumon.

Paimi ces causes, nous étudierons d'abord les insp^rat^ons forcées, telles

qu'on les observe dans la dyspnée. En second Heu, nous nous demanderons si

?es expirations forcées qui sont réalisées par la toux et par elfor peuvent,

comme beaucoup d'auteurs le prétendent, donner naissance a 1 emphysème.

\a) Emphysème inspi^atoire. - L'inspiration dilate les alvéoles, et qu nd

elle st excessive, quand elle pousse la dilatation au delà des limites normale.,

elle peut amener la rupture des fibres élastiques et créer amsi emphysème.

C'est ce qu'enseignait Laënnec, et cette opinion semble toute naturelle.

Mais n y a une trentaine d'années, on chercha à montrer, comme nous le

dirons lout à l'heure, que le rôle de l'expiration est prédominant dans la genèse

de l'emphysème, et l'on relégua au second plan, on alla même jusqu a mer le

rôle de l'inspiration. , .

Pourtant, l'expérimentation et la clinique sont d accord pour moncrei que

l'inspiration forcée suffit à provoquer l'emphysème et que peut-être même elle

est la seule cause mécanique d'emphysème.
, . , ^

E Hirtz(0 place une Ugature sur la trachée d'un lapm de façon a rétrécir

son calibre 'animal fait des inspirations forcées, et meurt emphysémateux au

bout d une' huitaine de jours. Ce qui prouve bien que c'est l'mspn^tion qu

provoque l'emphysème, c'est que si l'on coupe le nerf phrénique, c est-a-dire si

(•) E. HiRTz, De l'emphysème pulmonaire chez les luberculcux; Tlièse de Paris, 1878.
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OU supprime la conlraclion du diaphragme, et si Ton diminue la puissance de

l'inspiration, l'emphysème ne se produit plus.

De plus, la clinique nous montre une série de faits où l'emphysème est, à

coup sûr, créé par les inspirations forcées.

Parmi les causes de l'emphysème, il faut citer Vaslhme au premier rang. Les

accès d'asthm^e sont des crises de dyspnée dont la cause réside dans une sorte

de tétanos des muscles inspirateurs qui dilate la poitrine au maximum. Après

chaque accès d'asthme, le poumon reste quelque temps distendu, puis revient

à son volume normal; mais, si les crises se répètent, les fibres élastiques du

poumon, soumises à une distension trop prolongée, finissent par se rompre;

les parois des alvéoles, des infundibules, des acines, se perforent, s'atropliicnt
;

les cavités du lobule se fusionnent et l'emphysème permanent est réalisé. Si

Ton veut bien ne pas oublier que l'asthme se présente en clinique sous des

formes atypiques, on reconnaît aisément la vérité de cette assertion de G. Sée :

que, dans l'immense majorité des cas, l'emphysème généralisé reconnaît pour

cause la névrose asthmatique.

Ce que pr'othdt Vasthme, toutes les affections gui s accompagnent de dyspnée

violente peuvent le réaliser. — Ainsi l'emphysème s'observe dans le croup, les

sténoses du larynx, de la trachée et des bronches, les corps étrangers des voies

respiratoires, la bronchite capillaire, la broncho-pneumonie, l'embolie pulmo-

naire, les tumeurs du médiastin. Il complique toujours la dyspnée des bossus

(voyez Broncldte a frigore) Deux fois nous avons observé le développe-

ment d'un emphysème aigu dans la dyspnée urérnique:, un des malades, cinq

jours après le début des accès dyspnéiques, avait un thorax tellement élargi

qu'il ne pouvait plus boutonner les premiers boutons de son gilet. Dans les

alfections aortiqves, la dyspnée paroxystique qui s'observe quelquefois peut

entraîner le développement de l'emphysème : nous avons vu la lésion se déve

lopper avec une extrême rapidité et une grande intensité chez un homme qui

a vécu quelques jours après la rupture d'un anévrysme de l'aorte dans le

péricarde et qui présenta pendant ce temps une dyspnée formidable. Les

dyspnées asphyxiques, en particulier celles qu'on observe dans l'intoxication

par l'oxyde de carbone et par le gaz des fosses d'aisances, celles qu'on observe

à la période algide du choléra, peuvent aussi créer l'emphysème.

L'emphysème expérimental qui succède à la section des nerfs pneumogastri-

(|ues (Longet, Claude Bernard) est encore un emphysème inspiratoire, dû aux

efforts que fait l'animal pour respirer: suivant Claude Bernard, l'animal, privé

de la sensibilité pulmonaire, ne sait plus limiter ses efforts respiratoires à la

capacité de son poumon.
Il y a quelques années, on a signalé, comme cause d'emphysème pulmonaire,

la dyspnée qui résulte daVobstruction du nez et du naso-pluirynx. D'après Sand-

mann, le rétrécissement du nez ou du pharynx nasal par une cause quelconque

(polypes, exostoses, rhinite hypertrophique
,

végétations adénoïdes) est une

cause commune d'emphysème; si, jusqu'ici, on n'a pas accordé une attention

suffisante à cette cause, c'est qu'on croit à tort que la respiration buccale peut

(') Voyez aussi: Sottas, De rinfliiencc des ciévioLioiis vertébrales sur les fonctions de la

rcs]uralion et de In circulation; Tlu'se de Pari.'i, 180,':). — De Vési.\n, Étude sur la pathologie
du poumon et du cœur chez les bossus; Th';se de Paris. 188i.
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complètement suppléer la respiration par le nez. Or cela n'est vrai que durant

la veille. Pendant le sommeil, la respiration buccale n'est pas libre, la langue

formant une espèce de soupape. Aussi les personnes qui, dès leur enfance, ont

un rétrécissement des fosses nasales les obligeant à respirer par la bouche,

présentent la déformation thoracique de l'emphysème. Cette opinion a été

d'abord attaquée par Virchow et par divers auteurs; Baginski, entre autres, a

soutenu que les enfants obligés de respirer par la bouche présentent le plus

souvent un thorax étroit ('). Mais aujourd'hui, on tend à admettre la manière

de voir de Sandmann. Cervello, par l'occlusion des narines de chiens sains, a

obtenu en peu de jours et constamment de l'emphysème pulmonaire ('^). Joal,

par ses recherches spirométriques, a montré que les affections nasales, même
légères, diminuent l'activité foncjtionnelle des poumons, et cela même chez

des sujets n'accusant aucune gêne respiratoire (•'). Tout récemment, Lubet-

Bai'bon a soutenu une opinion analogue à celle de Sandmann; il admet en

effet que les végétations adénoïdes du pharynx nasal, si communes dans

l'enfance, sont une cause d'emphysème ('').

Pour nous, il y a ici une cause d'erreur : les enfants atteints de végétations

adénoïdes ou de rhinite hypertrophique sont parfois de vrais asthmatiques. Il

importe peu de savoir si l'asthme est ou non provoqué, chez un sujet prédis-

posé, par l'affection nasale; ce qui est indubitable, c'est que l'asthme existe;

et dès lors c'est à l'asthme qu'il faut rapporter l'emphysème.

Tous les emphysèmes que nous venons de citer sont des emphysèmes inspi-

ratoires dyspnéiques. Il nous reste maintenant à signaler une dernière variété

d'emphysème inspiratoire auquel on donne le nom d'emphysème supplémen-

taire, complémentaire ou vicariant (Andral, Rokitanski, Gairdner, Williams,

Niemeyer). La plupart des lésions pulmonaires qui ont pour effet de rendre le

parenchyme imperméable à l'air en un point déterminé (atélectasie, pneumonie,

broncho-pneumonie, scléroses, infarctus, tuberculose, etc.) peuvent produire

l'emphysème en déterminantl'expansion forcée des lobules qui sont restés per-

méables. En effet, la masse d'air inspirée trouve devant elle un espace

plus étroit qu'à l'état normal ; les parties malades ne se laissent pas pénétrer,

et les parties voisines subissent une dilatation compensatrice. La plupart des

emphysèmes chroniques partiels et des emphysèmes aigus sont des emphysèmes
complémentaires.

(6) Emphysème dit expiratoire. — Les deux grandes causes d'emphysème

qui nous restent maintenant à étudier sont la toux et Veffort. La toux,

intense, répétée, quinteuse, est une cause d'emphysème ; c'est un fait d'obser-

vation journalière. Ainsi, la bronchite chronicjue, la coqueluche et toutes les

affections où la toux est le phénomène dominant se compliquent facilement

d'emphysème.

Toutes les professions qui nécessitent des efforts considérables et souvent

répétés disposent avissi à l'emphysème; les portefaix, les joueurs d'instruments

(') Sandmann, Berliner klin. Woch., p. 28, janvier 1888. — Virchow, Ibid., p. 1. — Dis-

cussion à la Société de médecine de Berlin. Ibid., p. 51. — Analysés in Revue des sciences

médicales de Hayem, t. 52, p. 517.

(-) Riforma medica, 21 mai 1890.

p) Revue de laryngologie, 15 avril 1890.

(*) Revue des maladies de l'enfance, 1891, p. 499.
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à vent, les soiirfleiirs de verre, les boulangers sont très sujets à l'emphysème.

D'après quelques auteurs, ces deux actes, la toux et l'elVort, engendreraient

l'emphysème suivant un mécanisme dilTérent de celui que nous venons d'étu-

dier pour les emphysèmes inspiratoires ; ils agiraient surtout eu mettanten jeu

li's forces expiratrices.

Examinons le mécanisme invoqué en pareil cas.

(a) La toux est une expiration spasmodique avec occlusion incomplète de la

glotte. Dans la toux, il y a donc augmentation de la pression de l'air intra-

pulmonaire ; et cette pression est très forte, disent Waters, Jeûner et Jaccoud ('),

qui ont soutenu la théorie expiratoire; les expériences de Donders, Ilutchinson

et Mendelssohn ont montré que, contrairement à ce que croyait Laënnec, les

forces expiratrices sont bien supérieures aux forces inspiratrices.

Mais, à notre avis, il est un point qui n'a pas été assez mis en lumière : c'est

(pie Vaugmentalion de la pression gazeuse inlra-pulmonaire ne peut agir sur les

fibres élastiques que si celles-ci sont déjà distendues par l'inspiration; si elles sont

en état de relâclieme^it, comme cela a lieu dans l'expiration, Vaugmentation de

pression de l'air ne peut avoir d'autre effet que de vider les vaisseaux, mais non
d'amener une distension des fibres élastiques.

Cette remarque permet de conclure que la toux ne provoque pas l'emphysème

en mettant en jeu les forces expiratrices; et par suite que cet acte doit agir,

comme la dyspnée, par l'intermédiaire des forces inspiratrices. Et ne sait-on

pas, en effet, comme l'a dit M. Potain, que les inspirations forcées précèdent et

suivent les accès de toux (exemjîle : la coqueluche); et ne peut-on pas ajouter

(jue les affections qui engendrent la toux se compliquent souvent aussi de

dyspnée plus ou moins consciente, mais qui force les malades à exagérer les

inspirations?

Enfin la plupart des bronchites chroniques qui engendrent l'emphysème ne

sont que des formes méconnues de l'asthme.

[b) Les partisans de la théorie expiratoire se sont appuyés aussi sur l'em-

physème par effort. Sur l'effort, la physiologie nous apprend ceci : les muscles
ont besoin de prendre sur le thorax un point d'insertion fixe; pour cela, le

sujet fait une inspiration profonde, puis ferme la glotte, et enfin met enjeu les

forces expiratrices ; il en résulte une rigidité de la cage thoracique qui est

le but cherché. L'elTort terminé, il se produit une expiration rapide et forte en

raison de la pression extra-llioracique qui est très élevée. Ici, il n'est pas con-

testable que les forces expiratrices contribuent non seulement à exagérer la

pression intra-thoracique, mais encore à surdistendre les fibres élastiques,

puisque celles-ci sont déjà en état de distension inspiratoire. Mais les forces

expiratrices se sont ajoutées aux forces inspiratrices dont elles n'ont été que
l'adjuvant.

Aussi, en étudiant la toux et l'efi'ort considérés comme les deux grandes
causes de l'emphysème dit expiratoire, nous voyons que ces deux actes provo-

quent l'emphysème par les forces inspiratrices et non par les expiratrices. En
résumé, il n'y a qu'une cause mécanique d'emphysème, l'exagération des forces

inspiratrices.

En terminant, il faut répondre à deux arguments invoqués en faveur de la

théorie expiratoire. Le premier est tiré de ce qui se passe dans les hernies du
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poumon ; dans les hernies du poumon à travers les plaies pénétrantes du tho-

rax, c'est pendant l'expiration que l'organe hernie grossit^ tandis qu'il diminue

de volume pendant l'inspiration ; on y voit la preuve que c'est l'expiration qui

refoule le poumon vers les parties les moins résistantes de la paroi thoracique.

En réalité, ce phénomène s'explique très naturellement ; dans l'inspiration, la

hernie rentre en partie dans la cavité thoracique agrandie et la tumeur extérieure

s'amoindrit; le phénomène inverse se passe dans l'expiration. Il n'y a rien là

ni pour ni contre la théorie inspiratoire.

En second lieu, on semble dire que la théorie expiratoire peut seule expliquer

la localisation fréquente de l'emphysème au sommet et au bord antérieur du

poumon. Le sommet est la région au niveau de laquelle la paroi thoracique

offre le moins de résistance; les bords antérieurs sont les régions pulmonaires

qui contiennent normalement le moindre volume d'air. Il est certain que c'est

en ces points que l'augmentation de la pression de l'air intra-pulmonaire aura

son maximum d'effet; mais cela se produira aussi bien dans l'inspiration

forcée que dans l'expiration forcée.

2" Causes prédisposantes. — La dyspnée, la toux, l'effort sont les causes

mécaniques de l'emphysème; mais ces causes mécaniques ne sont pas suffi-

santes pour engendrer cette lésion; tous les tousseurs, tous les dyspnéiques ne

présentent pas d'emphysème. De plus, nous savons que le degré de la lésion

n'est pas toujours en rapport avec la violence de l'action mécanique. Enfin, on

a soutenu qu'on pouvait devenir emphysémateux sans avoir été jamais tous-

seur, dyspnéique, ou sujet par profession à l'effort répété; c'est un point que

nous examinerons dans un instant, en nous demandant s'il existe un emphysème
essentiel. Mais tout cela ne prouve-t-ilpas que, dans la genèse de l'emphysème,

il y a autre chose que des causes mécaniques? — Il faut donc admettre une

prédisposition Tout ce que nous avons déjà dit nous montre que celte cause

prédisposante réside dans une débilité spéciale des fibres élastiques. Plus cette

débilité est grande, moins les causes mécaniques auront à intervenir pour réa-

liser l'emphysème.

Mais cette débilité des fibres élastiques, à quoi est-elle due?

Dans quelques cas, elle peut être attribuée à Vhérédité (Louis, Waters).

Jackson a montré que l'hérédité était souvent directe : en comparant les anté-

cédents héréditaires de 28 sujets emphysémateux et de 50 individus qui ne

l'étaient pas, il a trouvé 20 fois l'emphysème dans la première série, et 5 fois

seulement dans la seconde.

L'hérédité peut agir par transmission indirecte; chez les ascendants ou

les descendants du sujet emphysémateux ou sur le sujet lui-môme, on observe

des coexistences morbides qui permettent de dire que l'emphysémateux est un

sujet à nutrition ralentie ; même quand il ne s'agit pas d'un asthmalique vrai,

on peut trouver, dans la famille du malade, du rhumatisme chronique, de

(') Un travail récent de Forlanini prouve bien la nécessité d'admettre une cause prédis-

posante et rinsuffisance des causes mécaniques. Forlanini a examiné, au point de vue de

l'emphysème, les clairons des troupes de montagne : ces sujets auraient dû être tous

emphysémateux, si l'on songe que la vie des montagnes expose continuellement à des

elïorts considérables de respiration et que le jeu des instruments à vent a la réputation

d'être une cause d'emphysème. Cependant il trouva que leur élasticité pulmonaire n'était

nullement amoindrie ; Policlinico. 1890.
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reczcmo, des lilhiases, des hémoniioïdes, de la migraine, de l'obésité, de la

goutte. La débilité des fibres élastiques du poumon peut donc être un des

attributs de ce qu'on appelle l'arthritisme.

D'autres fois, on observe la coexistence de l'emphysème avec la d'dalation de

Veslomac. Ne peut-on admettre que la débilité des fibres musculaires lisses de

l'estomac qui a permis à la dilatation de se développer est l'analogue de la débi-

lité des fibres élastiques du poumon qui permet à l'emphysème de se produire?

On a aussi accusé Yalcoolisme (Magnus Huss) et le /rt6(;Y^?s;»e (Bonnemaison) (')

d'être des causes d'emphysème.

La résistance des fd^res élastiques peut être diminuée par une lésion brunclio-

pidmonaire antécédente. Hertz a cité le cas d'un musicien de régiment qui,

après avoir longtemps exercé sa profession sans aucun trouble des voies respi-

ratoires, devint très vite emphysémateux lorsqu'à la suite d'une pneumonie il

se remit à jouer du cornet à piston. L'emphysème partiel des tuberculeux est

favorisé probablement par des conditions analogues. Grawitz a montré que

lorsqu'on provoquait chez les lapins l'œdème pulmonaire expérimenlal, les

cloisons interalvéolaircs s'atrophiaient rapidement dans les parties œdé-

matiées(-). Cet auteur décrit donc un emphysème hydropique qu'il classe à côté

de celui qu'il appelle l'emphysème inflammatoire et de celui auquel il donne le

nom d'emphysème atrophique sénile.

On a supposé que la diminution de résistance des fibres élastiques résultait

quelquefois, particulièrement chez les vieillards, des alléraliom alhéromaleuses

des vatsseaiie pulmoviaires. Entre autres, Boy-Tessier, dans ses recherches

sur le poumon cardiaque, aurait constaté que l'emphysème coexiste souvent

avec une endopériartérite des vaisseaux de l'artère pulmonaire et des artères

bronchiques. Cornil et Ranvier ont cherché en vain ces altérations dans les

poumons emphysémateux (). Nous n'avons pu les découvrir dans le poumon
emphysémateux d'un homme qui pourtant avait un anévrysme de l'aorte. Cepen-

dant AL liuchard parle couramment de l'emphysème comme d'une consé-

quence directe et habituelle de l'artério-sclérose. C'est, en somme, une question

non encore résolue et qui appelle des examens nombreux et méthodiques (*).

Enfin quelques auteurs admettent l'existence d\in emphysème essentiel, c'est-

à-dire d'un emphysème se développant sans l'intervention des causes méca-

niques, uniquement en vertu d'une prédisposition native. Virchow a soutenu

récemment que cette forme d'emphysème existait réellement, tout en faisant

remarquer qu'elle est rare. Virchow a une manière originale de comprendre

(') BoNNEM.'iisoN, Essais de cUiiujkc mcdicale, 1874. Toiilùiisc:', ji. 210.

(-) Grawitz, Société des médecins de Griefswald. 0 ro\ rirr 18',('2.

("') Cornil et Ranvier, Manuel d'Iust. palli., t. II, p. U(i.

(M La ([ucslion de la sclérose des artères pulmonaires et bronchiques, dont nous avons
déjà dit un mot en étudiant l'embolie et l'apoplexie pulmonaire, est encore fort obscure.
Celte lésion parait en somme fort rare; les vaisseaux du poumon semblent échapper aux
déterminations de l'artério-sclérose. — Cependant leur immunité n'est pas absolue. Voici
deux faits (|ui le prouvent. — Andrew Clark a vu doux cas d'hémoptysie mortelle chez des
vieillards qui avaient seulement de l'emphysème avec des altérations des petits vaisseaux
du poumon; Brit. nied. Journ., p. 'Md, bSS'J. Remarquons en passant la coexistence avec
l'enqihysème; cette cocxistance était peut-être fortuite. — Duclos (de Tours) a signalé des
hémo]j|ysies répétées chez des artério-scléreux qui ]iréseritèrent plus tai-d de la néplirite

interstitielle.
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l'emphysème essentiel; pour lui, il s'agit là d'une lésion presque congénitale;

c'est une infii'mité plus qu'une maladie ; elle est la conséquence d'un processus

lacunigène du poumon, analogue à celui qui provoque la formation de lacunes

dans le grand épiploon. Le grand argument de Virchow est celui-ci : ce qui

prouve bien que l'emphysème date de l'enfance, c'est la couleur blanche du
poumon emphysémateux, c'est l'absence ou le faible degré de l'anthracose

;

l'infiltration de poussières charbonneuses ne commence à apparaître que vers

l'àgc de cinq ou six ans ; donc la lésion emphysémateuse s'est développée

antérieurement à cet âge ; chez l'emphysémateux, en eiïet, l'insuffisance de

l'inspiration est une condition défavorable au transport des poussières. A
propos de cette opinion de Virchow, à propos de celle des partisans de

l'emphysème essentiel, les rhinologistes font remarquer que l'âge auquel se

développerait l'emphysème dit essentiel est justement celui où l'on observe le

plus souvent les végétations adénoïdes du pharynx nasal. Nous pouvons ajouter

que l'asthme n'est pas exceptionnel dans la première enfance et que c'est

peut-être à la névrose respiratoire qu'on doit rapporter cet emphysème pré-

tendu congénital ou essentiel. On voit, dans tous les cas, que celui-ci doit être

fort rare.

En résumé, dans la généralité des cas, la prédisposition existe, mais sans les

causes mécaniques (dyspnée, toux, effort), l'emphysème ne se développerait

pas. Il est donc parfaitement inutile d'opposer une théorie nutritive à une

théorie mécanique. Tout ce qui précède montre que l'emphysème résulte le

plus souvent de la conjugaison de l'action mécanique et du trouble nutritif.

L'emphysème est plus fréquent dans le sexe masculin que dans le sexe fémi-

nin; sa fréquence et son degré s'accroissent à mesure que la vieillesse approche.

Cependant il n'est pas rare chez Yenfant; l'emphysème du premier âge

peut être attribué à diverses causes : à l'asthme infantile, aux affections naso-

pharyngées, à l'adénopathie trachéo-bronchique, au rachitisme (Rilliet et

Barthez), et à toutes les bronchites intenses et de longue durée
;
peut-être, dans

certains cas, a-t-il l'origine congénitale indiquée par Virchow.

Antagonismes. — Louis, Rokitanski, Frey ont admis l'antagonisme de la

tuberculose et de l'emphysème. Cependant Laënnec et beaucoup d'autres ont

montré que la coïncidence entre les deux affections n'est pas rare. Nous avons

déjà cherché à expliquer cette divergence d'opinions. L'emphysème qui

coexiste avec la tuberculose est ordinairement un emphysème partiel, consé-

cutif aux lésions bacillaires. Mais, en somme, il est fort rare que la tuberculose

se développe dans un poumon antérieurement atteint d'emphysème généralisé,

soit que l'insuffisance de l'inspiration soit une condition défavorable au trans-

port des bacilles ('), soit que l'état exsangue, atrophique, du poumon emphy-

sémateux ne soit pas favorable à l'évolution de la tuberculose (-).

Bouillaud et Oppolzer ont aussi affirmé l'antagonisme de l'emphysème et des

cardiopathies. En réalité, l'emphysème, rare dans les affections mitrales, est

(') IIanau, Beiln'ige zur Patli. der Lungenkranfcheiten. — Zcilschr. f. klin. Med., Band XII,

p. i h 5.

(^) La question des rapports de rcnipliysènic et de la tuberculose a été étudiée très com-
])lètcmcnt par M. Potain, au point de vue étiologique et clinique, dans une leçon de la

Semaine médicale, 1890, n" 29, p. 237.
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assez fréquent dans les affections aortiqucs, sans qu'on en puisse donner, à

I heure actuelle, une bonne raison.

Symptômes. — L'emphysème peut se développer rapidement, comme
cela s'observe dans les dyspnées intenses survenues brus(|uement (dyspnée uré-

mique ou aortique). Mais en général son développement est lent; et, avant

d'être franchement emphysémateux, le sujet a été longtemps malade. Tantôt

l'emphysème se développe progressivement chez un sujet qui tousse depuis

l'enfance; tantôt il apparaît chez un asthmatique qui a déjà eu des accès

d'asthme en nombre plus ou moins considérable. Danscc dernier cas, il est par-

fois assez difficile de rapporter l'emphysème à sa véritable cause. L'aslhme

est, comme le disait Lasègue de la migraine, une maladie qui vieillit et qui, en

vieillissant, perd la netteté de ses caractères primitifs; après avoir eu plusieurs

accès d'asthme typiques, l'asthmatique devient un emphysémateux bronchi-

tique; il n'a plus de dyspnée paroxystique, mais une dyspnée moins intense

et plus constante; il n'a plus, en un mot, que la dyspnée de l'emphyséma-

teux; ce n'est qu'en scrutant le passé du malade, en lui demandant s'il a eu

naguère des accès d'asthme, qu'on parvient à découvrir la véritable origine

du mal.

Quoi qu'il en soit, l'emphysème, une fois constitué, se reconnaît aux signes

([ue nous allons décrire.

Comme type de cette description nous prendrons l'emphysème chronique,

généralisé, commun, ordinairement associé à la bronchite chronique, tel qu'il

se présente, par exemple, à la suite de l'asthme. Nous laisserons de côté l'em-

physème des tuberculeux, l'emphysème des vieillards, l'emphysème aigu
;

dans ces variétés, les symptômes de l'emphysème sont associés à d'autres

symptômes; cette association leur donne une physionomie spéciale; on doit

donc les décrire avec la maladie causale.

Symptômes fonctionnels. — Le symptôme capital de l'emphysème, c'est la

(Jj/Sp)U'C.

Déjà tout Yhabilus du malade trahit la difficulté de la respiration et de la

circulation; le visage est paie dans son ensemble, mais les pommettes sont colo-

rées et vascularisées; les lèvres sont violacées, les yeux injectés et brillants. La
déformation thoracique engendre une attitude spéciale qui contribue encore à

donner au malade un aspect caractéristique : le cou paraît raccourci et élargi,

le dos est voûté, les épaules sont proéminentes, la poitrine est bombée. L'em-
physémateux marche lentement, les bras écartés du corps; il est sobre de mou-
vements et de paroles, car, pour lui, respirer est la grande allaire.

Dans l'emphysème, dit Laënnec, « la gène de la respiration est habituelle,

mais elle augmente par accès qui n'ont rien de régulier pour le retour et la

durée; elle s'accroît par l'effet de toutes les causes qui iniluent sur la dyspnée,

quelle que soit la lésion à laquelle elle est due, comme le travail de la diges-

tion, les vents existant en grande quantité dans l'estomac ou les intestins, la

contention d'esprit, l'habitation de lieux élevés, les exercices pénibles, l'action

de courir ou de monter, et surtout l'invasion d'un catarrhe pulmonaire aigu ».

Ajoutons que, chez les asthmatiques, les paroxysmes dyspnéiques peuvent être

simplement des accès d'asthme.

Si l'on regarde respirer le malade, onvoitipie l'inspiration est courte, limitée,
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pénible, et se fait d'un seul coup; l'expiration est au contraire longue, très pro-

longée. Comme l'a fait remarquer G. Sée, c'est dans l'effort expiratoire que ré-

side la dyspnée de l'emphysémateux ('). Cela se comprend aisément, l'élasticité

du poumon est une des grandes forces expiratrices ; comme elle est perdue,

toutes les autres forces expiratrices entrent en jeu et exagèrent leur action. Le
nombre des respirations est normal; il ne s'exagère que dans les cas graves.

La dyspnée de l'emphysème résulte de deux causes : l'insuffisance de l'ap-

port sanguin et l'insuffisance de la pénétration d'air dans le poumon.
L'insuffisance de l'apport sanguin, conséquence de l'oblitération des capil-

laires, diminue considérablement le champ de l'hématose.

L'insuffisance de la ventilation pulmonaire, qui aboutit au même résultat, est

amplement démontrée par les appareils de physiologie : le spiromètre, le pneu-

momètre, le pneumographe ou le stéthographe.

Le spiromètre, quel que soit celui que l'on adopte ('), permet de mesurer la

capacité vitale du poumon, c'est-à-dire le volume d'air que peut expulser une

expiration maxima après une inspiration maxima (Hutchinson). A l'état nor-

mal, la capacité vitale du poumon est de 5 à 4 litres chez l'homme, de2 à 5 litres

chez la femme ; chez l'emphysémateux, elle est très diminuée, elle tombe à

2 litres et 1 litre. Avec Vanapnographe ou spiromètre écrivant de Bergeon et

Kastus, qui n'est qu'un spiromètre perfectionné permettant d'inscrire les résul-

tats sur une bande de papier, on aboutit aux mêmes conclusions.

Les dimensions du thorax étant accrues, et la capacité vitale diminuée, on

peut en déduire que Yair résidual ou inactif est en plus forte proportion (^).

Le pneumomètre de Waldenburg permet de déterminer la pression sous la-

quelle l'air est inspiré et expiré. A l'état normal, la pression expiratoire est tou-

jours plus forte que la pression inspiratoire. Dans l'emphysème pulmonaire,

la pression expiratoire diminue et est souvent dépassée par la pression inspi-

ratoire, de façon à réaliser une formule inverse de la normale.

pmeumographe de Marey, le stéthographe de Riegel, sont des appareils des-

tinés à représenter graphiquement les mouvements l'espiratoires ; les courbes

respiratoires obtenues chez les emphysémateux montrent que la ligne inspi-

ratoire est plus verticale et plus courte, et la ligne expiratoire plus oblique et

plus longue qu'à l'état normal. Marey a remarqué que la courbe respiratoire

des emphysémateux ressemble beaucoup à celle qu'on obtient chez les ani-

maux auxquels on a sectionné le nerf pneumo-gastrique.

En résumé, tous ces procédés démontrent que l'élasticité pulmonaire est

très amoindrie et que la ventilation respiratoire est insuffisante.

L'insuffisance de la ventilation retentit d'ailleurs sur la circulation du poumon
dont l'aspiration thoracique est un facteur important; elle empêche donc, dans

(') Chez raslhinalique pendant Tacccs, la dyspnée réside dans l'effort inspiratoire. Chez
le cardiaque, la dyspnée est mixte, à la fois inspiratoire et expiratoire (G. Sée, cité par

Laver-vn et Teissier).

(-) Les spiromètres employés ont beaucoup varié. Nous ne pouvons ici donner la

description de ces appareils. Nous renvoyons aux grands Traités de Physiologie et aux
auteurs suivants : Homolle, article Emphysème du Dictionnaire de Jaccoud. — Carlet, article

Respiration du Dictionnaire de Dechainbre. — IIecht, article Spiromètre du Dictionnaire de

Dechambre.— Joal, Recherches spirométriques dans les affections nasales; Revue de laryn-

golocjie, n°^ 8 et 9, ISfO. Joal décrit ici un spiromètre imaginé par lui et qui parait très

commode.
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une certaine mesure, l'arrivée du sang aux capillaires du poumon et ajoute

ainsi ses effets à ceux des lésions vasculaires.

On comprend à quel degré tout cela doit troubler l'hématose, et l'on s'ex-

plique aisément que Geppert, étudiant les échanges gazeux pulmonaires dans

l'emphysème, ait constaté une diminution notable de la consommation d'oxy-

gène et du dégagement de l'acide carbonique. De ce trouble de l'hématose

résultent des troubles de nutrition par combustion incomplète de certains pro-

duits; on retrouve dans l'urine un excès d'acide urique (Parkes et Ranke). de

l'acide oxahque et de l'allantoïne (Lehmann).

La dyspnée est presque l'unique symptôme fonctionnel appartenant à l'emphy-

sème : la toux et Yexpectoration relèvent de la bronchite concomitante. La
toux est quinteuse, fatigante ; les crachats sont muqueux ou muco-purulents

suivant l'état des bronches, ou perlés s'il existe de l'asthme. D'après Zahn,

c'est surtout dans les crachats de la bronchite accompagnée d'emphysème que

l'on constate des corps arrondis ou légèrement anguleux, à stratifications con-

cenlriques, présentant les réactions de l'amidon, et auxquels on a donné le

nom de carpu^rules amylacés. L'origine de ces corpuscules est encore inconnue.

Signes physiques. — U inspection révèle une série de particularités qui

démontrent l'existence d'une dila-

falion Ihoracique plus ou moins

marquée : la poitrine est déformée,

sa voussure antérieure est exagé-

rée ; elle est bombée, globuleuse ;

les creux sus et sous-claviculaires

sont elïacés : la saillie des clavi-

cules est à peine appréciable ; le

sternum est projeté en avant; les

espaces intercostaux sont larges

et saillants; la partie inférieure du
thorax est souvent rétrécie, proba-

blement en raison des contractions

violentes des muscles expirateurs.

La déformation thoracique est bi-

latérale; mais elle est souvent plus

marquée à droite qu'à gauche. Les

mensurations faites avec le Cijrlo- Fig. 17. — Thorax d'un cmphysémnicux aslhmaliquc.

mètre de Woillez ne font que cou- (D'après une photographie.)

tirmer les résultats de l'inspection.

Les vibraLions thoraciques sont normales ou affaiblies en raison de l'altéra-

tion du parenchyme pulmonaire et de la rigidité de la cage thoracique.
Le .sou de percussion est exagéré, parfois même il est fympanique. Par la

percussion, on constate aussi que les limites des poumons sont partout recu-

lées
; en arrière le son pulmonaire atteint les dernières côtes; en avant il peut

alleinilre les septième et huitième côtes, tandis qu'à l'état normal il s'arrête

au niveau de la sixième côte. Au niveau des bords antérieurs du poumon, la

sonorité pulmonaire dépasse aussi ses limites habituelles ; elle empiète sur la

matitc cardiacjue, qui est parfois très réduite. Dans quelques cas exceptionnels,
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le son de percussion, au lieu d'être grave et sonore, tend à s'élever et à devenir

presque mat ; cela ne s'observe que dans les emphysèmes très marqués, où la

tension intra-pulmonaire est excessive.

A Vauscultation, l'inspiration est obscure, courte, peu moelleuse, difficile,

comme humée
;
l'expiration est prolongée ; elle devient plus longue que l'inspi-

ration, ce qui est le contraire de l'état normal.

Presque toujours, aux signes que nous venons d'énumérer, et qui appar-

tiennent en propre à l'emphysème, s'ajoutent les signes de la bronchite chro-

nique; on entend partout des râles ronflants et sibilants, et parfois, aux bases,

quelques râles sous-crépitants ; cette bronchite, qui accompagne presque tou-

jours l'emphysème, a des origines diverses : tantôt elle a précédé l'emphy-

sème dont elle a été la cause par les efforts de toux et la dyspnée qu'elle a

provoqués; tantôt bronchite et emphysème sont les effets concomitants de

l'asthme ; tantôt enfin la bronchite a été la conséquence de l'emphysème. Nous
avons montré plus haut qu'en raison des communications qui existent entre

les veines bronchiques et les veines pulmonaires, toute affection qui, comme
l'emphysème, rétrécit le système vasculaire du poumon, peut avoir pour efl'et

d'engorger les bronches. Ainsi la bronchite et l'emphysème peuvent s'engen-

drer réciproquement; de leur association résulte donc un cercle vicieux, l'une

des deux affections entretenant et aggravant l'autre. On s'explique ainsi la

fréquence de ce syndrome : emphysème pulmonaire avec bronchite chro-

nique.

L'examen des autres organes montre quelques particularités intéressantes.

Le foie est abaissé du côté droit, et la rate du côté gauche. Uestomac, abaissé

aussi, est distendu ou dilaté ; le creux épigastrique est effacé et l'emplacé par

une saillie; des troubles dyspeptiques s'observent en même temps (appétit

affaibli, crampes d'estomac, renvois gazeux, régurgitations acides). D'après

Chelmonski, l'origine de ces troubles réside, comme pour les affections car-

diaques, dans la stase veineuse de l'estomac qui diminue la sécrétion gas-

trique (hypochlorhydrie). Mais il est souvent difficile de savoir si cet état dys-

peptique est antérieur ou postérieur au développement de l'emphysème. Les

paroxysmes dyspnéiques sont quelquefois causés par les troubles gastriques
;

au moment de la digestion, l'estomac se remplit de gaz et comprime le dia-

phragme, ce qui engendre un accès de dyspnée (pseudo-asthme d'origine

gastrique). Chez l'emphysémateux, l'intestin est souvent frappé d'atonie; la

constipation et les hémorrhoïdes sont fréquentes. D'après Esbach, la déforma-

tion hippocratique des doigts, si commune dans toutes les maladies des voies

respiratoires, est rare dans l'emphysème (1 fois sur 6).

Évolution de l'emphysème. — Dilatation du cœur droit. — Défaillance car-

diaque. — L'emphysème est une maladie incurable, dont la marche est pro-

gressive. Il peut néanmoins durer longtemps sans troubler sérieusement la

santé : « La maladie commence souvent dans l'enfance, peut durer un très

grand nombre d'années et n'empêche pas le malade d'arriver à un âge avancé,

quoique la complication fâcheuse qu'une respiration habituellement impar-

faite établit relativement à toutes les maladies intercurrentes un peu graves,

paraisse devoir rendre la probabilité de durée de la vie beaucoup moindre. »

(Laënnec.)
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Une des causes d'agi^ravalion, ce sonl les poussées de bronchile aiguë qui

surviennent si souvent ; la toux et la dyspnée deviennent plus intenses et hâtent

les progrès de la lésion emphysémateuse.

Puis, un jour vient où des troubles cco-diaqiietf éclatent et finissent par causer

la mort. C'est ordinairement par le canir que meurent les emphysémateux.

Voici la genèse de ces troubles.

Dès que la lésion emphysémateuse est constituée, le cœur droit a un surcroît

de travail considérable ; il est oldigé de surmonter l'obstacle qui résulte de

l'oblitération des capillaires du poumon ; il faiblit dans cette tâche, et d'au-

tant plus facilement que ses efforts ne sont plus secondés par l'aspiration tho-

racique, qui est insuffisante. Aussi, très rapidement, il se laisse distendre. La

dilatation du cœur droit est la règle dans l'emphysème ; elle n'est pas tou-

jours appréciable par la percussion, car les bords antérieurs du poumon
emphysémateux recouvrent en grande partie la région cardiaque ; mais il est

un signe qui ne manque presque jamais chez les emphysémateux, et qui indique

la dilatation du cœur droit, ainsi que l'hypertension veineuse qui l'accompagne,

c'est la turgescence des veines jugulaires. Enfin arrive la défaillance du cœur
;

la phase cardiaque succède à la phase pulmonaire du mal ; aux signes de la

dilatation du cœur droit se joignent ceux de l'insuffisance tricuspidienne :

pouls veineux, jugulaire et hépatique, souflle tricuspidien systolique, ledèmc

des malléoles, stases viscérales, oligurie, etc. En même temps, la dyspnée

augmente considérablement. Le repos et les toniques du cœur peuvent con-

jurer le danger des premières crises; mais il arrive un moment où la con-

tractilité cardiaque ne peut plus être stimulée, et l'asphyxie progressive

emporte le malade au milieu d'un complexus semblable à celui qui accompagne

la fin des maladies du C(pur.

Complications. — L'évolution que nous venons de retracer peut être inter-

rompue par une maladie intercurrente. Une broncJute capillaire, une broncho-

pneumonie, peuvent se dévulopper, et ces alTections revêtent chez l'emphysé-

mateux un caractère de gravité considérable ; elles apportent un nouvel

oi)stacle à l'hématose et entraînent facilement l'asphyxie. Le poumon emphysé-

mateux offre en eftet un exemple de ces aptitudes fonctionnelles restreintes

que M. Potain a étudiées sous le nom de rnéiopragies functioujiellcs et qui

jouent un si grand rôle en pathologie.

Parmi les complications propres à l'emphysème, il faut citer le pneumo-
thorax et l'emphysème interlobulaire.

hç pneumothorax survient à la suite de la rupture d une vésicule emphysé-

mateuse sous-pleurale ; il est en général bénin et guérit assez rapidement; cela

tient probablement à la pureté de l'air qui pénètre dans la [)lèvre ; cet air est

privé de microbes quand l'enq^hysème n'est pas compliqué d'une lésion pulmo-
naire inflammatoire ou tuberculeuse.

L'emphysème interstitiel se produit à la suite de quintes de toux violentes

(coqueluche), de cris, de convulsions, particulièrement chez les jeunes enfants
;

quelquefois il reconnaît pour cause des efforts violents, tels que ceux d'un

accouchement laborieux (Hautcœur). L'emphysème interstitiel est difficile à

reconnaître; Laënnec regardait comme presque caractéristique un ràle crépi-

tant sec à grosses bulles; quand l'emphysème interstitiel se complique d'emphy-
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sème médiastinal et d'emphysème sous-cutanc, on observe la tuméfaction et la

crépitation caractéristiques, d'abord au cou, particulièrement au creux sus-

sternal, puis à la face et à la partie supérieure du thorax, enfin dans toutes

les régions du corps. L'emphysème sous-cutané est très grave; sur 21 cas,

Roger en a relevé 1 7 mortels

.

Pronostic. — L'emphysème est une maladie incurable, mais compatible

avec un état de santé assez satisfaisant et même avec une longue vie.

Abstraction faite des complications et des coïncidences morbides qui aggra-

vent évidemment beaucoup l'état du malade, le pronostic dépend de l'âge du

sujet, de sa tendance à contracter des bronchites, de l'état de son cœur et de

ses vaisseaux, et enfin du degré de la lésion. Le degré de la lésion peut être

apprécié à l'aide du spiromètre
;
d'après Waldenburg, le pronostic est fâcheux

si la capacité vitale est diminuée de moitié; il est tout à fait défavorable quand

elle descend au-dessous de la moitié du chiffre normal. Récemment, M. Ler-

moyez a rapporté une observation très étudiée qui montre bien l'importance de

la spirométrie à ce point de vue; son malade présentait à l'auscultalion les

signes d'un emphysème pulmonaire très marqué : à gauche, silence respira-

toire presque complet, la respiration ne reparaissant qu'au hile ; à droite,

murmure vésiculaire faible, et expiration très prolongée; or, le malade n'éprou-

vait aucun trouble fonctionnel, surtout pas de dyspnée; on recherche alors la

capacité respiratoire du malade : on la trouve normale. M. Lermoyez pense

que, dans ce cas, l'emphysème était limité à la surface du poumon, et s'éten-

dait très peu en profondeur. L'oreille fait donc le diagnostic, mais c'est le

spiromètre qui fait le pronostic (').

Diagnostic. — Le diagnostic de l'emphysème généralisé tel que nous

venons de le décrire ne présente pas de difficulté, Laënnec considérait comme
presque caractéristique l'association de deux signes : l'exagération du son de

percussion et l'affaiblissement du murmure vésiculaire. Ajoutons-y la déforma-

tion de la poitrine, et nous aurons une triade syraptomatique qui permettra

d'établir un diagnostic presque certain.

Cependant il est une aiïection où l'on rencontre ces trois signes, c'est le

pneumothorax. Mais le pneumothorax a un début brusque et il est unilatéral ;

il s'accompagne de l'abolition des vibrations vocales et de bruits à consonance

métallique qui font défaut dans l'emphysème. Affaiblie seulement dans l'em-

physème, la respiration est complètement abolie dans le pneumothorax. Enfin

les conditions étiologiques du pneumothorax viendront encore faciliter le

diagnostic.

Dans les cas de compression de la trachée et des grosses bronches, on peut

aussi observer une exagération de la sonorité et la diminution du mui'mure

vésiculaire : mais dans ce cas il n'y a pas de dilatation du thorax, et l'existence

du tirage et du cornage achèvera de lever tous les doutes.

Certains sujets semblent avoir une hyperlrophie congénitale du poumon: leur

thorax est dilaté, les limites du poumon sont agrandies; mais le murmure
vésiculaire n'est pas affaibli et la capacité respiratoire est normale.

Quand on constate les signes de l'emphysème, il faut toujours se demander.

(*) France médicale, 1891, n° il, p. 041.
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s'il s'agit d'un emphysème srai, définitif, ou bien d'un emphysème aigu, souvent
curable, comme cela s'observe dans la coqueluche et la bronchite capillaire.
L'évolution de la maladie peut seule lever tous les doutes.
A la phase cardiaque ou hydropique de l'emphysème, il est parfois malaisé

de reconnaître l'origine des accidents; ce n'est qu'en consultant l'histoire du
malade qu'on parviendra à découvrir si les troubles asystoliques sont la consé-
quence d'une affection du cœur proprement dite, d'une lésion rénale, ou de
l'emphysème.

Les véritables difficultés ne résident pas dans le diagnostic de l'emphysème
lui-même, mais dans la recherche des causes du mal et des affections conco-
mitantes.

En présence d'un emphysémateux, il faut d'abord chercher l'asthme. Or
celui-ci n'est pas toujours facile à découvrir; il est souvent larve; il se présente
souvent sous la forme d'une bronchite sibilante, avec oppression assez vive
qui dure dix à douze jours et dont la nature est ordinairement méconnue. Nous
sommes convaincus aujourd'hui que les deux tiers au moins des emphysèmes
généralisés relèvent de la névrose asthmatique.
D autre part l'emphysème est lui-même un obstacle au diagnostic des alfec-

tions concomitantes; il masque souvent d'autres altérations;' en particulier, la
phtisie qui coexiste avec l'emphysème est souvent fort difficile à découvrir par
les signes stéthoscopiques. Mais, en cas de doute, la recherche des bacilles dans
les crachais permettra de reconnaître la tuberculose.
Traitement. — L Prophylaxie et hygiène. — Le médecin doit d'abord cher-

cher a prévenir le développement de l'emphysème chez les sujets prédisposés
asthmatiques ou bronchitiques. Dans l'asthme, atténuer autant que possible
1 intensité des paroxysmes dyspnéiques par les moyens exposés plus haut, et
empêcher le retour des paroxysmes en soumettant le patient à la cure iodurée
longtemps continuée

: telles sont les médications qui permettront de lutler
contre le développement de l'emphysème. Dans la bronchite chronique on
atteindra le même but en usant de toutes les méthodes curatives énumé'rées
plus haut et surtout en calmant la toux.
Les sujets prédisposés à l'emphysème et les emphysémateux doivent être

soumis à une hygiène sévère dont Ilomolle a ainsi tracé les règles •

« Il doivent porter des vêtements de laine et se tenir en garde contre foules
les variations brusques de la température. Ils doivent éviter de sortir par les
grands Iroids, par les temps de brouillard, de pluie froide ou de bise Le seul
moyen, pour beaucoup d'entre eux, d'échapper aux bronchites interminables
et aux causes d'aggravation de leur mal, sera de garder strictement la chambre
dès que la température s'abaissera au-dessous d'un certain degré variable
avec la susceptibilité de chacun, ou, s'il est possible, d'émigrer l'hiver, dans un
climat tempéré où l'atmosphère soit peu agitée et sans sécheresse; dans ces
heux mêmes, ils auront à se prémunir contre les vicissitudes atmosphérifiues
Ln été, ils séjourneront avec avantage dans les forêts de pins. Les professions
trop pénibles et les exercices du corps qui exigent de grands efforts seront
abandonnés d une façon définitive ou temporairement, à la suite des alfeclious
algues des voies respiratoires qui pourraient laisser persister après elles une
prédisposition a l'emphysème. L'hygiène alimentaire même sera surveillée, la

TRAITÉ DE MÉDECINE. — IV. _„
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nourriture sera substantielle, mais en quantité modérée et de digestion

facile ; les repas du soir seront peu copieux
;
quelques préparations légèrement

purgatives empêcheront la constipation habituelle. »

II. Traitement palliatif ou cAmitif. Aérothérapie. — L'anatomie pathologique

nous apprend que la lésion de l'emphysème chronique est irréparable; ce

serait donc en vain qu'on rechercherait la guérison absolue de la maladie.

Pourtant, au dire de quelques auteurs, il existe une méthode qui donnerait

des améliorations telles que l'on pourrait les considérer comme des guérisons;

cette méthode, née en France, et adoptée aujourd'hui en Allemagne, c'est

Vaérothérapie, dont M. Labadie-Lagrave s'est fait récemment le défenseur (').

Par cette méthode de traitement, on se propose de faire inspirer le malade

dans l'air comprimé, ou de le faire expirer dans l'air raréfié, ou surtout, ce qui

est l'idéal, de combiner les deux pratiques. La physiologie pathologique de

l'emphysème permet de comprendre aisément dans quel but on cherche à

réaliser ces deux points.

Deux procédés ont été employés : 1" le bain d'air comprimé simple; 2" la

pneumothérapie.

Les premiers essais dans cette voie datent de Junod (1855), de Ch. Pravaz

(1857) et de Tabarié (1858). Ces auteurs plaçaient les malades dans \m bain

<Vair comprimé, c'est-à-dire dans une grande cloche où l'air était refoulé et

comprimé à l'aide d'une pompe, un manomètre différentiel faisant connaître

au dehors la pression intérieure. Le bain d'air comprimé durait une heure ou

une heure et demie avec un excès de pression de 50 centimètres de mercure.

Après le bain, les inspirations augmentent d'ampleur, le nombre des respi-

rations diminue, la durée de l'expiration est prolongée, la capacité pulmonaire

est accrue, l'urée est séci'étée en plus grande abondance. Après vingt séances,

l'essoufflement a presque disparu et l'amélioration est très considérable.

Les heureux effets des bains d'air comprimé sont dus, d'après Biermer, à

divers facteurs : l'air comprimé facilite l'inspiration; par la pression qu'il

exerce à l'extérieur sur le thorax, il facilite aussi l'expiration ; il facilite la cir-

culation dans les veines bronchiques ;
enfin, il facilite l'absorption de l'oxygène

et soulage ainsi la soif d'air qu'ont les emphysémateux.

Bien que des succès assez nombreux aient été rapportés par les partisans de

la méthode, on reconnaît pourtant que le bain d'air comprimé échoue assez

souvent. On a aussi objecté que, loin de favoriser l'expiration, il l'empêche

dans une certaine mesure et qu'il peut ainsi compromettre l'élasticité du

poumon, déjà affaiblie.

La pneumothérapie proprement dite a été imaginée par Hanke, en 1870,

pour obvier à ces inconvénients. Elle consiste à faire inspirer dans l'air com-

primé et à faire expirer dans l'air raréfié. Mais l'appareil de Hanke était défec-

tueux et l'on emploie aujourd'hui les appareils de Waldenbourg, de Biedert

et de M. Dupont, plus ou moins modifiés.

L'appareil de Waldenbourg est transporlable ; il se compose essentiellement

de deux cylindres de métal, concentriques, hauts de 1 mètre; le cyHndre

(') Ladadie-Lagrave, Aérotliérapie; Gazette hebdom., 1874. — Voyez aussi Homolle, Loco

r.itato; Jaccoud, Clinique de la Pitié, t. I, p. 185; Dujardin-Beaumetz, Dict. de Thérapeu-

tique : article Aérothérapie.
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externe est ouvert en haut et contient de l'eau; le cylindre interne est ouvert
en bas et sert de récipient à l'air; il porte à sa face supérieure deux ajutages
dont l'un s'adapte à un manomètre, et dont l'autre est muni d'un tube^de
caoutchouc à l'extrémité duquel se trouve un masque ou un eml^out nasal. Le
cylindre externe porte trois tiges de ter garnies de poulies à l'aide desquelles on
peut élever le cylindre interne. Un robinet établit ou inlern.mpt la cominuni-
cation entre le cylindre interne et l'air extérieur. L'air (jui est nmlcnu dans
le cylindre interne peut être comprimé ou décomprimé suivant qu'on charge
de poids soit le couvercle, soit l'extrémité des cordes. On comprend comment,
à l'aide de cet appareil, on peut à volonté faire inspirer le malade dans l'air
comprimé ou le faire expirer dans l'air raréfié. Waldenbourg conseille de faire
mspu-er pendant 5 k 10 minutes dans l'air comprimé, l'expiration se faisant à
l'an- libre; puis, après un repos de 5 minutes, de faire expirer dans l'air raréfié.
A la fin, il revient à quelques inspirations
d'air comprimé. La séance dure de !20 à
TiO minutes; on en peut faire une ou deux par
jour. La compression et la décompression de
l'air doivent être progressives; la compres-
sion est d'abord de J/GO d'atmosphère et on
l'élève jusqu'à 1/50 et 1/iO; la raréfaction est
d'abord de 1/80 d'atmosphère; puis on la

pousse jusqu'à J/40 et J/35.

L'appareil de Biedert est un sac de cuir
semblable à un harmonica cylindrique, haut
de 50 centimètres, large de 22 centimètres,
fermé à ses deux extrémités par deux pla-
ques de bois. Si l'on attache des poids sur
la face inférieure, l'air se raréfie; si on les

place sur la face supérieure, l'air est com-
primé.

M. j\Iaurice Dupont a imaginé un ingé-
nieux appareil, dont nous donnons ici la
figure 18 et qui permet, pour une même
respiration, de faire l'inspiration dans l'air

comprimé, et l'expiration dans l'air raréfié.
Cet appareil fonctionne au moyen d'une
pression d'eau de 10 mètres environ. Il se
compose d'un cylindre de cuivre de 1 m. 20
de hauteur. Un tube supérieur le relie à la
prise d'eau

; un tub(> placé en arrière sert à
l'écoulement de l'eau qui ne fait que traverser
l'appareil. En avant de l'appareil, on voit
deux tubes réunis en fer à cheval et qui com-
muniquent avec un troisième tube portant le
:masque destiné à être mis sur la bouche

; le tube de gauche, qui porte un petitobH.et, fournit
1
an; raréfié; le tube de droite, qui^.orte ui e petite uve -

lampe alcool, lournit l'air comprimé (l étuve est des inée à éch uff r 'a o

FlO. IK \li|i.iri'il ;iiTiin]('M"ipi(]iie

(lu D' iAliuiricc Diiponl.
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à le. charger de vapeurs médicamenteuses, quand on le désire). Par un simple

déplacement du tube médian à droite ou à gauche, la bouche est en commu-

nication avec 1 air raréfié ou l'air comprimé. Le robinet situé sur le tube de

gauche, suivant qu'il est de plus ou moins ouvert, permet de régulariser a

pression de l'air raréfié ; en modifiant l'ouverture du robinet d'eau, on augmente

ou l'on diminue à volonté la pression de l air comprimé ou de l'air raréfie. Le

manomètre à mercure, situé dans les branches du fer à cheval, indique suc-

cessivement la pression de l'air comprimé et de l'air raréfié; la différence de

pression ne doit pas dépasser 5 centimètres en plus ou en moins.

Les partisans de la pneumothérapie ont exalté ses effets bienfaisants. Aux

conséquences favorables de l'inspiration dans l'air comprimé que nous con-

naissons déjà, s'ajoutent celles de l'expiration dans l'air raréfié; 1 air residual

diminue et le poumon se rétracte mieux, comme le démontrent les courbes

respiratoires. .

Mais on a adressé un reproche aux appareils pneumo-therapiques; on a dit

que l'expiration dans l'air raréfié avait pour effet de congestionner la muqueuse

bronchique et même de causer des hémoptysies. Aussi quelques auteurs, Lange

et Pircher entre autres, ont proposé de revenir au bain d'air comprime, mais

en faisant expirer les malades à l'air libre. M. M. Dupont, peu partisan, lui aussi,

des trop grandes difterences de pression, se sert surtout du bam d air com-

primé, et il fait expirer le malade, grâce à un mécanisme particulier adapte

à la cloche, dans un air moins comprimé que celui de l'mspiration, mais

néanmoins à une tension supérieure à celle de l'air extérieur.

Disons enfin que Gerhardt a proposé de venir en aide à l'expiration par

la compression du thorax; les deux mains d'un assistant sont appliquées sur

les parties inférieures et latérales du thorax et compriment pendant 1 expi-

ration (une séance par jour de 5 à 10 minutes). A ce propos Striimpell

raconte qu'un de ses malades s était fabriqué avec deux planchettes appli-

quées sur les parois latérales du thorax, et dont les deux bouts postérieurs

étaient attachés et fixés avec une corde, un appareil très simple pour se

comprimer lui-même le thorax; les planchettes étaient assez longues en avant;

le malade ramenant les deux bouts antérieurs l'un vers l'autre au moment de

l'expiration. .,. , ,, .

Les contre-indications de Vaérothérapie sont la sénilité, les cardiopathies,

les congestions pulmonaires, la tendance aux hémoptysies, le soupçon de

tubercuîose; cependant, nous le dirons plus loin, le bain d'air comprime peut

être conseillé au début de certaines formes particuhères de phtisie.

En dehors de l'aérothérapie, existe-t-il un traitement physiologique de 1 em-

physème? Les inhalations d'oxygène donnent de bons résultats en cas d msul-

fisance de l'hématose; mais elles ne sont qu'un palliatif temporaire. M^A. He-

naut a préconisé les lavements d'acide carbonique par la méthode de Bergeon

(de Lyon) ; cette pratique aurait pour effet de favoriser les échanges gazeux

au niveau du poumon (')

Quant aux médicaments internes considérés comme des spécifiques, lems

effets sont très incertains. Nous citerons: les vomitifs (Lacnnec, Piorry),

(') Soc. méd. des llûplt., 1887, '28 janvier.
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l'opium (Louis et Prus), la noix vomique (Stokes, j\Iai-lin), la lobélie enflée,

l'arséniate d'antimoine associé ou n(ni à la morphine (Koch).

III. Traitement symptomatique.— C'est à atténuer les symptômes ou à traiter

les complications que le médecin est obligé le plus souvent de se borner. Mais,

même dans ce champ limité, son rôle reste considérable.

Contre la bronchite et' la toux qui l'accompagne, on mettra en œuvre tous

les moyens indiqués plus haut. Contre la dyspnée, Laënnec conseille la

poudre fraîchement préparée de Ijelladone ou de datura, à la dose de 0.02 à

0,05 centigrammes. On pourra aussi se servir de l'opium ou de la morphine.

Contre la dyspepsie flatulente. cause fréquente de crise pseudo-asthmatique,

nous recommandons l'usage interne de la teinture d'iode (5 à (i gouttes dans

un peu de vin à chacun des deux priucipaux repas).

Contre la dilatation du cœur droit et les stases viscérales qui en découlent,

le repos et l'usage des toniques du cœur (digitale, caféine, strophantus, etc..)

seront ordonnés.

La révulsion thoracique (ventouse, vésicatoires) rend de grands services en

cas de congestion pulmonaire.

Si le médecin, dit Ilomolle, sait répondre à des indications souvent com-

plexes, et varier sa thérapeutique suivant les besoins, il pourra, dans bien des

cas, rendre lolérable, et presque facile, une existence qui, dans son interven-

tion, serait entravée ou tourmentée par des accidents pénibles et souvent

menaçants.

CHAriTRE V

ATELECTASIE PULMONAIRE

On donne le nom d'atélectasie, de collapsiis pulmonaire, d\'tat fœtal des pou-

mons, d'aplasie pulmonaire, de carnifîcation (bien distincte de la carnisation

(jui répond à la broncho-pneumonie subaiguë ou chronique), à l'état du pou-

mon qui résulte de la disparition de l'air dans les alvéoles.

La plupart des états atélectasiques ont été décrits en diverses parties de ce

Traité; on trouvera ailleurs, en particulier aux articles Bronchite capillaire et

Broncho-pneumonie, la description des caractères analomiques de l'état fœtal.

Nous nous bornerons à donner ici, à titre de récapitulation, une revue som-
maire des états atélectasiques.

On doit distinguer plusieurs espèces d'atélectasie :

1° Ualélectasie pulmonaire normale du nouneau-nc qui n'a pas respiré. —
Avant la naissance, les poumons ne renfermenl pas d'air; ils sont atélectasi-

ques; mais, dès la première inspiration, les alvéoles se déplissent, et les pou-
mons se remplissent d'air

;
l'épithélium des alvéoles, d'abord cubique, s'aplatit

peu à peu et devient enfin l'endothélium du poumon. On sait quelle impor-
tance les médecins légistes attribuent à l'atéleclasie quand il s'agit de savoir

si un nouveau-né a respiré ou non.
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2" L'alélectasie jmlmonaire pathologique du nouveau-né. — Lorsque le nou-

veau-né est atteint de débilité congénitale, lorsqu'il est né avant terme, par

exemple, on le voit, malgré des efforts respiratoires assez grands, se refroidir

et présenter une cyanose généralisée avec œdème dur(cyanose du nouveau-né);

à l'autopsie, on trouve de l'atélectasie en divers points du poumon, surtout

aux bases et aux bords antérieurs. On a attribué cet état au déplissement

incomplet du poumon, par suite de la faiblesse des muscles inspirateurs. La
cyanose du nouveau-né doit être traitée par l'insufflation pulmonaire, les bains

chauds, les frictions stimulantes, les inhalations d'oxygène (').

3° L'atélectasie physiologique des sujets qui sont restés longtemps dans le décu-

bitus dorsal. — Quand on ausculte vin sujet sain qui est resté un certain temps

couché sur le dos, on entend parfois aux bases du poumon, et en arrière, des

râles crépitants secs qui disparaissent après une forte inspiration (râles de

déplissemenl). La présence de ces râles indique que, dans la position couchée,

les parties déclives du poumon se sont aplaties, que les parois des alvéoles se

sont accolées, en un mot, qu'il s'est produit un peu d'atélectasie.

L'atélectasie marastique.— C'est à un mécanisme analogue qu'il faut attri-

buer l'atélectasie des parties postéro-inférieures du poumon qui s'observe

dans les maladies aiguës de longue durée, comme la fièvre typhoïde, et dans

toutes les maladies chroniques qui nécessitent un long séjour au lit. La mau-

vaise ventilation des poumons, due à la faiblesse des muscles respirateurs, et le

décubitus dorsal prolongé, sont les causes de cet état, lequel s'associe ordinaire-

ment à la congestion passive.

5" L'atélectasie par obstruction des petites bronches. — Cette variété a été

décrite complètement aux articles Broncho-pneumonie et Broncinte capillaire.

6° L'atélectasie par compression est celle qui résulte de la compression

directe du parenchyme pulmonaire, soit par un épanchement pleural (^), soit

par un épanchement péricardique, une tumeur du médiastin, une tumeur abdo-

minale, une ascite, une tympanite, etc. — Chez les bossus, la partie convexe

du rachis rétrécit la moitié correspondante du thorax, et empêche le déplis-

sement complet du poumon du même côté; il en résulte de l'atélectasie.

Lorsque l'atélectasie dure longtemps, l'épithélium pulmonaire desquamé

s'atrophie ; les capillaires s'affaissent, les artérioles sont atteintes d'endarté-

rite oblitérante ; les bronches s'oblitèrent aussi ; les parties malades ne peu-

vent plus être insufflées et elles finissent par se transformer en tissu fibreux (•^).

Quand les lésions de l'atélectasie ont frappé tout un poumon et qu'elles

restent définitives, on peut voir, si le sujet est jeune, l'autre poumon subir

une hypertrophie compensatrice considérable : c'est ce qui a été observé par

Schuchardt ('').

{*) Seydel, De l'alélectasie acquise des nouveau-nés et de ses causes; analyse dans la Revue
des sciences médicales de Hayem, t. XXXIX, p. 6i9.

(^) Laennec, p. 54ri, de VÊdilion de la Faculté.

p) DuNiN, Lésions anatomiques de la compression pulmonaire; analysé dans la Revue

des scie7ices médicales de Hayem, t. XXX, p. 515.

('') Scnucir.vRDT, analysé dans la Revue des sciences médicales de Hayem, t. XXX, p. 16.').
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CHAPITRE VI

SCLÉROSES DU POUMON

(l'MiUJIONlES CIIliONIQUES, CIlUiHOSES DU POUMOîi)

On désigne sous le nom de sclérose pulmonaire la transformation de parties

plus ou moins considérables du poumon en un tissu fdjreux adulte, c'est-à-

dire en un tissu grisâtre, résistant et rétractilc comme le tissu inodulaire des

cicatrices.

La sclérose n'est pas, à proprement parler, une maladie; c'est un aboutissant.

Si l'on pouvait exposer la pathologie de chaque organe en suivant l'ordre étio-

logique, ce chapitre pourrait ne pas exister. Mais il y a toujours un très

grand intérêt à étudier, dans ses ctTets et ses symptômes communs, une lésion

qui est la résultante commune de processus dilTérents. Il y a intérêt aussi à

montrer, dans un même chapitre, les variétés que présente cette lésion suivant

la cause qui l'a produite.

Les scléroses du poumon sont drcoiiscrites ou diffuses. Les scléroses cir-

conscrites se développent à la suite d'une foule de lésions locales, telles que

plaies de poitrine, corps étrangers introduits dans les bronches, abcès du

poumon, infarctus, foyers gangreneux, kyste hydatique et néoplasmes divers.

Le développement de ces scléroses offre un cas particulier de cette loi générale

qui nous montre que, dans tout organe, les parties frappées par une lésion

de longue durée s'isolent du tissu normal par une sorte d'enkystement fdjreux.

(lommc l'histoire de ces scléroses est subordonnée à celle des lésions qui

leur ont donné naissance, nous ne nous en occuperons pas ici. Dans ce cha-

pitre, nous n'aurons en vue que les scléroses diffuses qui sont habituellement

le reliquat de phlegmasies subaigucs ou chroniques des voies respiratoires.

L'histoire des scléroses pulmonaires diffuses a été très obscure jusqu'en 1(S78,

époque à laquelle parurent les leçons de M. Charcot, résumées par M. Balzer('),

M. Charcot isole nettement diverses formes de sclérose pulmonaire, distinctes

par leur étiologie, par leurs caractères anatomiques, et, dans une certaine

mesure, par leurs symptômes. Mettant à part les scléroses consécutives à

l'inhalation des poussières (pneumokonioses), il distingua trois formes de sclé-

rose pulmonaire :

1" La sclérose lobaire, consécutive à la pneumonie lobaire aiguë, dont il faut,

rapprocher la sclérose impaludique décrite par ^L Lancereaux.
2'^ La sclérose broncho-pidmonaire avec dilatation des bronches, consécutive

à des broncho-pneumonies aiguës ou subaiguës.

(') Charcot, Œuvres complètes, t. V.
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5'^ La sclérose d'origine pleurétique ou pleurogène. Celle division a élc

acceptée par MM. Regimbeau (') et Balzer Elle a servi de base au substan-

tiel exposé de M. Henri Barlh dans le Dictionnaire encyclopédique

Nous décrirons successivement les trois formes isolées par M. Charcot.

Mais nous remarquerons, avec M. H. Barth, que ces trois formes (surtout la

2'' et la o"") ne sont pas toujours aussi nettement délimilées que le voudrait la

description didactique, et que, souvent, on rencontre des cas mixtes dont les

lésions semblent indiquer la combinaison de deux éléments morbides.

Après cette description, nous signalerons quelques formes de sclérose pul-

monaire, rares ou mal connues. Les pneumokonioses feront l'objet d'un

chapitre ultérieur. La sclérose pulmonaire d'origine cardiaque (poumon car-

diaque) a été déjà décrite à l'article Congestion pulmonaire.

Le tableau suivant permet de se rendre compte de l'ensemble des scléroses

pulmonaires :

1" Scléroses débutant par la pa,oi i
Sclérose tota^re consécutive à la pneumonie ^

, , , .
' ' < franche ou a 1 impaludismc.

alvéolaire. i o i ; t ; • / i
•

r Sclérose tobiilaire des pneumokonioses.

i

Scléroses consécutives aux broncho-pneumonies
aiguës ou subaiguës de la grippe, de la rou-

grolc, etc.

Cl- ' '1- -1 1 I- „4 • 1 1
•

Scléroses consécutives a la phlisic et a la svphi-

lis pulmonaires.

Sclérose ardoisée du sommet du jioumon chez le

vieillard.

;' Sclérose d'origine pleurale ou pneumonie chro-

5° Scléroses qui débutent d'emblée par \ nique pleurogène (origine lymphatique).

le tissu interlobulaire.
j Sclérose du poumon cardiaque (origine veineuse

et lymphatique.)

I

SCLÉROSE LOBAIRE

La sclérose lobairc est une des terminaisons possibles, quoique très rares,

de la pneumonie aiguë fibrineuse. Cette terminaison, signalée par Andral,

Chomel, Grisolle, Requin, Heschl et Traube, a été bien mise en lumière par

M. Charcot dans sa thèse d'agrégation de 1860.

Étiologie. — La sclérose lobaire succède à la pneumonie fdjrineuse, soit

quand celle-ci s'est prolongée, soit lorsqu'elle récidive souvent au même point.

a) On sait qu'il est des cas où la résolution locale d'une pneumonie aiguë

(c'est-à-dire la liquéfaction de l'exsudal et sa résorption) ne s'opère que très

tard, mais où elle finit par s'opérer tout de même. Il est d'autres cas où

l'exsudat persiste définitivement et où le lissu pulmonaire subit à la longue la

transformation fibreuse. On voit alors la fièvre cesser momentanément et les

signes physiques persister indéfiniment.

(') Regimde.\u, Les pneumonies chroniques; Tli. d'Agr-, 1889.

(-) Balzer, Pneumonies chroniques; Dict. de Jaccoiid, t. XVIIL
(^) Voyez aussi : Ducastel, Scléroses pulmonaires; Soc. méd. des hôp., 1884. — G. Sée,

Maladies simples du i>oumon. — Letulle, Les scléroses iiulinonaires ; Gaz. hebd., 1890,

n° 56.
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Pourquoi cette absence de résolution? Toute cause de débiiitation semble

enlever à l'organisme le pouvoir de résorber les exsudats alvéolaires; c'est

ainsi que la sclérose lobaire se produit lorsque la pneumonie a frappé un indi-

vidu âgé, ou affaibli par une alTection chronique (albuminurie, paludisme,

alcoolisme). ÎM. Lancei'eaux a particulièrement insisté sur la fréquence de la

sclérose lobaire dans le paludisme. D'autre port, M. Brel (de Lyon) pense que

la cause de ce processus si spécial réside dans l'essence même de la maladie

et ressortit à une modalité particulière des agents infectieux de la pneumonie (').

b) La sclérose lobaire peut succéder aussi à des pneumonies aiguës réci-

(Jivantps. On sait que, chez certains sujets, on peut observer, et cela dans le

même point du poumon, un nombre indéfini de pneumonies aiguës. 1\L Charcot

a observé, chez une vieille femme de la Salpètrière, huit pneumonies en

(juatre ans. Les récidives se font presque toujours au même point, et, bien

que leur durée soit souvent plus courte que celle d une pneumonie ordi-

naire, il arrive un moment où la résolution ne se fait plus, où les signes

physiques persistent, où la sclérose s'établit.

En ce qui concerne le mécanisme de la transformation fibreuse, nous nous

Irouvons en présence des deux doctrines générales qui se partagent les esprits,

à propos de toutes les scléroses. La sclérose est-elle une lésion inflammatoire

ou une lésion dystrophique? Pour les partisans de la théorie inllarnmaloirc,

l'exsudat qui ne se résorbe pas joue le rôle d'un corps étranger irritant; le tissu

conjonctif voisin, jusqu'alors indemne, réagit, s'infiltre d'abord de cellules

rondes qui sont remplacées plus tard par des faisceaux fibrillaires. Pour les

partisans de la théorie dystrophique, la portion malade du poumon, devenue

inutile pour la fonction, perd sa dilTérenciation morphologique et est rem-

placée par le tissu fibreux, tissu banal qui rem{)lit tous les vides, et qui peut

apparaître d'emblée sans être précédé de l'infiltration de cellules rondes.

Anatomie pathologique. — De l'hépatisation rouge à la sclérose, il y a

une série d'aUc'ralions représentant les divers degrés d'une évolution progres-

sive; des avvtopsies faites aux dilTérentes périodes de la maladie permettent de

reconstituer toutes les phases du processus (Charcot).

a) Un mois à six semaines après la phase aiguë, le poumon présente une

lésion qu'on désigne sous le nom d';nr/;^miio?i rouge (Charcot, Forster). Dans
l'induration rouge, la lésion est lobaire; le tissu pulmonaire est rouge, com-

pact, lourd, non crépitant; la section montre une surface sèche et granuleuse
;

mais les granulations sont moins grosses que dans la pneumonie aiguë. Il y
a habituellement un épaississement pleural considérable au niveau de la

lésion. Les bronches ne sont pas dilatées. Au microscope, on constate que les

parois alvéolaires sont épaissies et infiltrées d'éléments ronds ou fusiformes;

et que, par places, la transformation fibreuse est déjà effectuée. On rencontre

encore des fibres élastiques. Les alvéoles se rétrécissent, et, dans leur cavité,

on trouve des pelotons de cellules épilhéliales englobées dans une masse

granulo-graisseuse. Laveran et Teissier ont vu dans un cas l'endothélium

(') Bret, Essai de différenciation de la pneumonie aigitë lij perjjlasique avec les diverses

formes de pneumonie chronique. Etude anatomo-pathologiquc ; 'l'hèsc de i.î/on, juillet 1891.
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alvéolaire tfanstormé en épithélium cubique ('). Celte transformation, qui

paraît rare dans la sclérose lobaire, est la règle, comme on le verra plus loin

dans les premières phases des scléroses broncho-pulmonaires.

Quelquefois, avec des lésions histologiques semblables, le poumon induré

est jaunâtre, anémique, au lieu d'être rouge. M. Charcot pense qu'il ne faut

pas faire de Yinduration jaune une variété à part; la teinte jaune est due à une

régression plus avancée des exsudats alvéolaires.

b) Si l'affection date de 2 ou 5 mois, le poumon offre une altération qu'on

désigne sous le nom d'induration grise ou ardoisée. Le tissu pulmonaire est

grisâtre, ferme, déjà atrophié; la coupe offre une surface sèche où l'on ren-

contre encore des granulations pneumoniques, mais encore plus petites que

dans l'induration rouge. Il n'y a pas de dilatations des bronches. Les travées

interlobulaires se dessinent d'une manière plus accentuée qu'à l'état normal.

L'induration grise coexiste souvent sur un même poumon avec l'induration

rouge; et, au microscope, les lésions ne diffèrent que par leur intensité plus

grande dans les parties grises plus anciennes.

c) Si l'autopsie est pratiquée 5 mois, 6 mois, 1 an après le début des acci-

dents, le poumon offre alors les caractères de la transformation fibreuse com-

plète. Il apparaît rétracté, ratatiné, réduit aux deux tiers ou à un tiers de son

volume normal, entouré d'une coque pleurale fibreuse souvent très épaisse.

Son tissu est dense, ferme, et crie sous le scalpel; le doigt ne peut l'entamer.

Si on le coupe, on observe que la surface de section est lisse, sans granulations,

et présente une teinte ardoisée, verdâtre ou noirâtre. Cette teinte tient en

grande partie à ce que, dans les parties sclérosées, l'anthracose se produit avec

une très grande facilité (Charcot). Le tissu a perdu presque complètement

son aspect spongieux normal ; les travées interlobulaires se dessinent bien.

Au microscope on voit les cloisons interlobulaires, interacineuses et inter-

alvéolaires épaissies, transformées en un tissu fibroïde qui rétrécit et oblitère

peu à peu les cavités alvéolaires. Mais l'oblitération des cavités alvéolaires est

hâtée encore par un processus signalé par Charcot, Marchand et Marchiafava

,

on voit en effet se former dans ces cavités de véritables végétations fibreuses

polypiformes; le tissu fibreux, qui prend la place du tissu préexistant, n'est

donc pas seulement extra-alvéolaire, mais aussi intra-alvéolaire. D'après Lin-

dermann, les altérations commencent par la néoformation de bourgeons vascu-

laires qui pénètrent les exsudats fibrineux, et le tissu fibreux qui se développe

autour de ces bourgeons aurait pour origine la transformation de l'épithélium

alvéolaire (-). Dans le travail dont nous avons déjà fait mention, Bret, élève

de R. Tripier, a soutenu aussi que la multiplication endothéliale jouait un rôle

considérable dans la formation conjonctive.

Dans la masse fibreuse qui résulte de ce processus, on voit quelques cavités

alvéolaires qui persistent encore, réduites souvent à l'état de fentes; elles

sont tapissées par un épithélium polygonal qui ne forme pas du reste un revê-

tement continu, et elles renferment des détritus granulo-graisseux avec de

petits cristaux aciculés d'acides gras. Dans ce tissu fibreux, il n'y a pas trace

de casèification.

(*) Palh. médicale, 5° édition, t. II, p. 577.

{^) LiNDERMANN, Tlièsc de Strasbourg, 1888.
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M. Charcol a signale l'existence, dans la sclérose lobaire, de cavités spéciales

qu'il appelle ulcères du 'poumon. Ce sont des cavités creusées dans le tissu scl('-

rosé, assez analogues à celles qu'on rencontre dans l'anthracose pathologique.

Ces cavités ne sont ni des dilatations bronchiques, ni des cavernes tubercu-

leuses, ni des abcès pulmonaires ; ce sont des ulcères qui succèdent à des nécroses

localisées du tissu scléreux, trop pauvre en vaisseaux. En 188i, M. Debove a

signalé, sous le nom de pneumonie chronique ulcéreuse, un fait dans lequel les

lésions ('taient identiques à celles que nous venons de mentionner [Sociélé médi-

cale des hôpitaux, 1881). L'intérêt du cas de ^I. Debove réside en ce que l'absence

du bacille de la tuberculose a pu être démontrée d'une façon formelle.

Enfin on trouve ici une lésion secondaire commune à toutes les scléroses du

poumon : c'est Vem.physème vésiculaire qui se développe dans les parties saines

du poumon et, avec une certaine prédilection, dans les régions sous-clavicu-

laires.

Symptômes. — L'étiologie nous a montré que la sclérose lobaire pouvait

débuter de deux manières.

Tantôt elle est précédée d'une série de pneumonies aigur-s qui récidivent

sur le même lobe (pneumonie lobaire récurrente); alors on voit chacune des

attaques successives se résoudre lentement et laisser les signes physicpies de

l'imperméabilité du parenchyme pulmonaire (respiration bronchique, matilé).

TantiM la sclérose succède d'emblée à une pneumonie aiguë qui ne se résout

pas; îdors, la fièvre étant tombée dans les délais ordinaires ou même plus lôl,

les signes physiques indiquent la persistance de la condensation pulmonaire.

Quelque soit le mode de début, la période apyrétique qui suit la défervcs-

cence n'est jamais de bien longue durée ; la fièvre reparaît au bout de quelque

temps avec des exacerbations vespérales, des sueurs nocturnes, de l'anorexie,

de la dini'rliée, du ballonnement du ventre. Le malade maigrit, et le médecin ne

peut se défendre de pensera la tuberculose.

Cependant, un certain nombre de caractères insolites attirent l'attention.

D'abord, il y a des temps d'arrêt pendant lesquels la fièvre et les phénomènes
de consomption disparaissent. De plus, la toux, la dyspnée, les douleurs thora-

eiques sont très modérées. L'expectoration muco-purulente est très peu abon-

dante et les crachats ne renferment pas le bacille de la tuberculose.

Les signes physiques sont ceux d'une induration limitée à un lobe ou à une

portion de lobe : matité, exagération de vibrations vocales, respiration tubaire,

râles sous-crépitants, bronchophonie. De plus, comme dans toutes les sclé-

roses, il y a rétraction des parois de la poitrine. Dans le reste du poumon, on

trouve les signes de l'emphysème et, plus rarement, ceux de la bronchite chro-

nique.

Exceplionnellement, le processus peut s'arrêter. Les signes physi(pies per-

sistent toujours, plus ou moins accusés, mais les signes fonctionnels et les

signes généraux disparaissent; la maladie a guéri en laissant une cicatrice pul-

monaire. Cependant les sujets, ainsi guéris, gardent une aptitude très grande

à contracter des bronchites et des pneumonies.
Dans la majorité des cas, après une durée plus ou moins longue, après des

périodes de calme et des périodes d'exacerbation, le malade enlre (h'-finitive-

ment dans la consomption; il s'amaigrit et présente de la lièvre liei-lique; les
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signes physiques d'induration s'accusent; ou bien on constate des signes cavi-

taires, ce qui est dû : 1" soit à une induration étendue traversée par une grosse

bronche ;
2° soit au développement des ulcères du poumon signalés plus haut.

Le malade succombe ainsi comme un phtisique, à moins qu'une complication

mortelle, telle qu'une gangrène pulmonaire, un oedème aigu, ne vienne inter-

rompre le cours du mal.

La durée moyenne de la maladie ne dépasse guère une année.

II

SCLÉROSES BRONCHO-PULMONAIRES AVEC DILATATION DES BRONCHES

Cette forme de sclérose a été signalée en 1838 par Corrigan, sous le nom de

cirrhose du poumon, dans une étude sur la pathogénie de la dilatation bron-

chique. En 1844, Legendre et Bailly en décrivirent nettement les premiers

stades sous le nom de carnisation (bien distincte de la carnifîcation, qui n'est

autre chose que l'état fœtal), et leur description fut confirmée par Rilliet et

Barthez. Les études de Sutton, Wilson Fox, Bastian, se rapportent probable-

ment à ce type; mais ces auteurs ne firent pas nettement la distinction de la

carnisation et de la sclérose lobaire. Pourtant les travaux de Traube, Ziemssen,

Bartels et Jiirgensen marquent un progrès notable vers la création du type mor-

bide que nous étudions.

Ce sontlesleçons de M. Charcot (1878) qui ont permis de distinguer définiti-

vement cette forme de sclérose broncho-pulmonaire. Les travaux ultérieurs de

MM. Balzer et Joffroy ('), inspirés par M. Charcot, les recherches de M. Leroy

déjà citées à l'article Dilatation des bronches, ont apporté d'importantes contri

butions à l'étude de la sclérose broncho-pulmonaire.

De tous ces ti'avaux, il est résulté que la sclérose broncho-pulmonaire et la

dilatation des bronches sont étroitement liées ensemble. L'une n'existe guère

sans l'autre. L'espèce morbide que nous étudions ici se confond donc avec

celle que nous avons déjà décrite sous le nom de Dilatation bronchique. Mais,

au point de vue clinique, on peut distinguer les faits où la dilatation bron-

chique prédomine de ceux où c'est la sclérose qui est le phénomène principal.

Dans le tableau que nous donnons ci-après, nous décrirons surtout les faits

où domine la sclérose, de même que, dans le tableau que nous avons tracé à

l'article Dilatation des bronches, nous avons eu en vue les faits où l'élément

ectaxie bi'onchique était prépondérant.

Étiologie. — La sclérose broncho-pulmonaire succède aux diverses espèces

de broncho-pneumonies aiguës ou subaiguës. Ce sont surtout les broncho-

pneumonies qui se développent au cours d'une maladie infectieuse qui laissent

le plus souvent des indurations chroniques du poumon (grippe, rougeole,

coqueluche, fièvre typhoïde). Jurgensen et Percy Kidd (-) ont décrit des cas

de broncho-pneumonies subaiguës, de cause inconnue, et aboutissant à la

sclérose. Les conditions qui favorisent le passage à l'état chronique sont celles

(') .loFFROY, Diverses formes de broncho-pneumonie; Th. d'agr., 1880.

(-) Semaine médicale, 1890, n° 15.
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qui débilitent l'organisme; c'est ainsi que la sclérose broncho-pulmonaire suc-

cède à la broncho-pneumonie aiguë chez les individus pauvres dont l'alimenla-

lion est délectueuse et qui vivent dans un air confiné et ruminé. On a aussi

incriminé, comme cause prédisposante, le rachitisme, l'entérite chronique, la

chlorose, l'artério-sclérose, l'impaludisme. l'alcoolisme, le diabète sucré ('),

voire même l'hérédité (Grainger- Stewart).

L'affection est rare chez le nouveau-né, qui succombe en général à la phase

aiguë de la broncho-pneumonie. Elle s'observe surtout chez les enfants au-

dessus de trois ans et chez les adolescents, et peut poursuivre son évolution

jusqu'à un âge assez avancé de la vie. Elle peut s'observer aussi chez l'adulle

et le vieillard.

11 importe d'ajouter que, dans la phtisie fibreuse et la syphilis pulmonaire, la

sclérose aiTecte exactement le mode broncho-pulmonaire que nous allons

décrire.

Anatomie pathologique. — La sclérose broncho-pulmonaire avec dilata-

tion des bronches (induration atrophique avec dilatation des bronches) est pré-

cédée d'une pliase qui établit la transition entre l'état aigu et la lésion défini-

tive. Cette phase intermédiaire, qui correspond cliniquement à la broncho-

pneumonie subaiguë, est représentée anatomiquement par la ca/misation.

a) Dans la carnisation, les lésions sont souvent symétriques et localisées aux

parties postérieures et inférieures du poumon ; elles sont pseudo-lobaires. Le

tissu a une coideur violacée ou rosepàle; il a la consistance du tissu musculaire

(carnisation); l'insufflation ne peut se faire que d'une manière très incomplète^.

Sur une coupe, la surface est lisse, sèche, sans granulations, et laisse suinter

un peu de sérosité; la section offre une apparence homogène bien distincte de

l'aspect marbré de la broncho-pneumonie aiguë. De plus les bronches sont déjà

dilatées, ce qui donne au tissu un aspect aréolaire rappelant l'apparence du
fromage troué ou des pierres vermoulues ; les aréoles bronchectasiques sont

remplies de muco-pus. Le tissu péribronchique est épaissi; et les cloisons inter-

lobulaires sont très marquées; un cloisonnement aussi net ne s'observe que
dans la phtisie fibreuse et la sclérose pleurogène. Parfois, on peut découvrir

encore, dans le tissu carnisé, quelques points plus durs qui répondent à des

nodules péri-bronchiques (voyez Bronrlio-pneumonie aiguë). Dans les parties

saines, on observe le développement d'un emphysème plus ou moins marqué.
Au microscope, les bronches apparaissent remplies de muco-pus; leur épithé-

lium est souvent conservé, mais tuméfié ; la paroi bronchique et le tissu con-

jonctif qui l'entoure sont infiltrés de cellules rondes qui, par places, ont déjà

subi la transformation fibreuse. Cette infiltration détruit en certains points la

tunique musculaire et les fibres élastiques de la paroi bronchique, et c'est en
ces points que l'on observe la dilatationdes bronches. La dilatation bronchique
qui accompagne cette destruction, dit M. Charcot, est donc un fait primitif

antérieur à l'atrophie du poumon, ce qui réduit à néant la théorie deCorrigan,
d'après laquelle elle serait consécutive à l'atrophie du poumon et à la rétrac-

tion du tissu conjonctif. Contre cette théorie, M. Charcot invoque encore l'inté-

grité des bronches qui s'observe dans la pneumonie lobaire chronique, malgré

(') RiEdEL, cité par Fink (Miincli. uiea. Wocit., 1X,S7).
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la li-ansformation du parenchyme en tissu fibroïde évidemment doué de rétrac-

tilité (voyez Dilatation des bronches).

Le microscope montre aussi que le tissu interlobulaire subit la métamor-
phose embryonnaire comme le tissu péribronchique. Enfin, dans les parties car-

nisées, on trouve des lésions d'endo-alvéolite desquamative avec des particula-

rités qui n'appartiennent pas à l'état aigu : 1" Les parois alvéolaires sont

épaissies par des cellules rondes et des fibrilles conjonctives. 2° Les alvéoles

sont remplis de cellules épithéliales gonflées, fondues en masse granuleuse,

avec des cristaux d'acides gras, Enfin, dans les points où la lésion est la plus

avancée, la paroi alvéolaire est revêtue par un épithélium cubique, tandis qu'à

son centre se trouvent des cellules atteintes à divers degrés de dégénérescence

graisseuse. Cet épithélium cubique représente un retour à l'état embryonnaire;

et ce retour serait une condition favorable à l'éclosion de l'épithélioma (Méné-

trier), ainsi que nous le verrons en étudiant le cancer du poumon.
b) Quoi qu'il en soit, la carnisation ne représente qu'une phase dans le pro-

cessus. Le dernier terme est Yinduralion atrophique avec dilatation des bron-

ches. Alors le poumon est très réduit de volume dans les points malades. Son
tissu est dur et crie sous le scalpel ; sa coloration est ardoisée, verdàtre ; sa

surface de section est lisse; enfin les bronches sont plus ou moins dilatées. Ces

lésions définitives sont généralement limitées à un seul lobe, le supérieur ou

l'inférieur. Nous n'insistons pas sur les caractères histologiques de ces lésions,

qui ont été décrites à l'article Dilatation des bronclies.

Quand la sclérose est arrivée à son dernier terme, elle engendre les altéra-

tions concomitantes suivantes : 1° l'hypertrophie du ventricule droit, qui ne se

voit guère dans la sclérose lobaire ; cette hypertrophie peut être suivie de dila-

tation et d'asystolie mortelle ;
2" un déplacement plus ou moins prononcé du

cœur du côté de la lésion pulmonaire; 3'^ l'ascension du diaphragme jusqu'à la

¥ côte; 4" une déformation thoracique^semblable à celle qui suit la pleurésie

(aplatissement de la poitrine dans tous les sens; rétrécissement des espaces

intercostaux; abaissement de l'épaule et de la pointe de l'omoplate; scoliose).

Symptômes. — La sclérose broncho-pulmonaire frappe surtout les enfants

et les adolescents. Elle succède en général à une broncho-pneumonie aiguë

due à la grippe, à la coqueluche, à la rougeole, à la fîèvi'e typhoïde. Cependant

il arrive jiarfois qu'elle succède à une broncho-pneumonie torpide d'emblée.

Dans tous les cas, la broncho-pneumonie initiale présente une convalescence

qui traîne; le malade continue à tousser; la toux est souvent coqueluchoïde,

l'expectoration persiste et devient même plus abondante ; le patient a des accès

de fièvre tous les soirs; souvent il s'amaigrit. A l'auscultation, les signes de

bronchite et d'induration pulmonaire ne disparaissent pas
;
l'emphysème se

développe, surtout dans la région sous-claviculaire.

Après une période d'incertitudes qui peut durer plusieurs semaines, l'état

général s'améliore, la fièvre disparaît; mais le malade reste un tousseur; il

crache abondamment, surtout le matin ; et à partir de ce moment, les signes

d'auscultation resteront fixes, ne subiront plus guère de modification ; c'est que

la maladie est constituée et durera indéfiniment, à moins de complication. Alors

le tableau clinique que nous aurions à tracer de cette période reproduit celui

de la dilatation bronchique exposé plus haut : l'abondance de l'expecloration
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qui se fait par une sorte de vomique matinale, la fréquente fétidité des cra-

chats, la longue intégrité de l'état général, sont les signes majeurs de l'affection.

Quant aux signes physiques, nous rappelons qu'on constate l'affaissement

total ou partiel de la cage thoracique, de la matité, des râles de bronchite, de

la respiration bronchique, avec ou sans signes cavilaires suivant le volume des

dilatations.

Les complications (poussées congestives et phlegmasiques, gangrène, hémo-
ptysies) ont été décrites avec la dilatation des bronches.

111

SCLÉROSES D'ORIGINE PLEURALE

(['NEIjMO-ME CllltOMQUE l'I.EUROGÈNE)

Entrevue par Cruveilher, étudiée par lîrouardel et ÎMoxon en 1X72 ('), c<'ll(>

fonue a ('!('' bien mise en lumière par M. Charcot.

Étiologie. — Suivant la remarque de Moxon, la sclérose pleurogènc suc-

cède aux pleurésies dites t/e mauvaise iialin-e; le^i pleurésies puer|iérales, les

pleurésies purulentes d'emblée occupent le premier rang dans l'étiologie. Par

quel mécanisme ces pleurésies peuvent-elles engendrer un processus qui

gagne le tissu conjonctif intra-pulmonairci' C'est par l'intermédiaire de la lym-

phung'de puhnontilre que la lésion se développe. On sait les liens étroits qui

unissent les lymphatiques, d'une part avec le tissu conjonctif, et d'autre part

avec les séreuses. Partant de la plèvre, où ils s'ouvrent probal^lement par des

stomates, les lymphatiques suivent les espaces intcrlobulaires et gagnent ainsi

le hile du poumon. La propagation des lésions pleurales vers le poumon se fait

par la voie des lymphatiques. Les micro-organismes de la cavité pleurale pas-

sent dans les lyiiqîhatiques, les enflamment ; l'intlammation se propage au tissu

conjonctif interlobulaire. Il en peut résulter une pneumonie disséquante, lésion

habituellement mortelle. IMais si le processus ne va pas jusquedà, et si la pneu-

monie aiguë interstitielle guérit, ces lésions laissent après elles une cicatrice

sous forme de tissu fdjroïde rétractile. Cette sclérose suit naturellement les

travées conjonctives intcrlobulaires.

Quand ce processus s'accomplit avant que l'épanchenicnt pleural soit ré-

sorbé, le poumon reste définitivement fixé dans la position vicieuse où l'avait

conduit la compression par l'épanchement. Toute expansion ultérieure devient

impossible. Ceci montre qu'il ne faut pas hésiter à ponctionner de bonne heure

les épanchements pleuraux.

Anatomie pathologique. — La sclérose pleurale est fréquente dans

t<tutes les autres vaiiéli'-s de scléroses pulmonaires, quelle que soit leur ori-

gine; mais elle n'est alors qu'une lésion secondaire. Les cas de sclérose pul-

monaire où la pleurésie est la lésion primitive se distinguent par les caractères

suivants : le poumon est atrophié, réduit à l'état d'un moignon informe, et

recouvert par une coque fibreuse épaisse, formée par la fusion des deux feuil-

lets pleuraux; la symphyse pleurale est complète; le poumon se trouve fixé

(') Brouardel, Soc. méd. des hôp.. 1872. — Moxon, Path. Transactions, 1872.
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contre le rachis, au sommet de la cage thoracique dont tous les diamètres

sont réduits et dont la partie inférieure est envahie par les organes abdomi-

naux. On constate aussi qu'il est très malaisé d'enlever le poumon en raison de

la solidité des adhérences. Si l'on fait une coupe totale, on trouve successi-

vement : 1" la coque pleurale très épaisse, d'un blanc bleuâtre, d'une consis-

tance presque cartilagineuse, renfermant parfois des infdlrations calcaires;

2" le tissu pulmonaire sous-jacent qui est pâle, flasque, peu aéré, cloisonné

dans toute son épaisseur par des bandes fibreuses qui répondent aux espaces

interlobulaires (pneumonie fibroïde cloisonnée). Cette sclérose présente comme
caractère majeur d'être totale, de s'étendre à tout le poumon. Les bronches

ne sont que peu ou pas dilatées.

Le microscope permet de constater que les bronches sont indemnes et que

les lobules pulmonaires sont plus affaissés que malades. La sclérose est essen-

tiellement périlobulaire.

L'atrophie du poumon engendre, comme dans la forme précédente, le dépla-

cement des viscères voisins et la dilatation du cœur droit. Parfois les lésions que

nous venons de décrire s'observent alors qu'il existe encore de l'épanchement.

Symptômes. — A la suite d'une pleurésie maligne, on constate que la

déformation classique du thorax se produit plus rapidement et d'une façon

beaucoup plus prononcée que d'habitude. Rappelons les caractères saillants de

cette déformation qu'on observe ici à un haut degré : l'aplatissement du thorax

porte sur tous les diamètres de la cavité thoracique ; les côtes sont rapprochées
;

le moignon de l'épaule est abaissé; l'angle inférieur de l'omoplate, abaissé,

s'écarte de la paroi costale; les grands muscles thoraciques (grand pectoral,

grand dentelé, grand dorsal) sont atrophiés. De plus, si l'on examine le sujet

dans la station verticale, on voit le torse incliné du côté malade, la pointe du

sternum fortement déviée dans la même direction; le rachis présente une sco-

liose dont la courbure dorsale principale est concave du côté sain ; au-dessus

et au-dessous de la courbure principale s'observent des courbures inverses de

compensation. L'expansion respiratoire du côté malade est presque nulle.

Si la lésion siège à droite, la percussion dénote une submalilé étendue à tout

le côté droit du thorax et qui se continue avec la matité hépatique. Si elle

siège à gauche, la matité est limitée aux régions supérieures du thorax, car,

l'estomac et l'intestin remontant dans la cavité thoracique, la sonorité de l'es-

pace semi-lunaire remonte aussi jusqu'à la -4'' ou 5" côte.

Les phénomènes d'auscultation sont en général très obscurs : tantôt c'est le

silence respiratoire presque absolu ; tantôt une simple diminution du murmure
vésiculaire; tantôt une respiration rude et un peu soufflante; tantôt enfin des

signes cavitaires qui tiennent rarement à une dilatation bronchique, mais qui

sont dus le plus ordinairement à ce qu'une grosse bronche est engainée par

le tissu scléreux.

En résumé, ce qui domine ici, plus encore que dans les autres formes de

sclérose, c'est Yalrophie du poumon.
Le déplacement des organes voisins accuse le haut degré de cette atrophie ; à

droite, le foie remonte dans le thorax ; à gauche, l'estomac, l'intestin, la rate

remontent aussi. Le cœur est entraîné du côté malade.

Lorsque la lésion siège à gauche, le déplacement du cœur peut ofTrir des
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caractères tout à l'ail remarqualjles ; la pointe se dévie en dehors et en haut, et

vient battre sur ha ligne axillaire au niveau du 4'- espace intercostal ; en outre,

l'atrophie du bord antérieur du poumon permet de percevoir les l)allements de

l'artère pulmonaire au niveau du "i" espace intercostal, à deux ou plusieurs ccn-

t imèlres du bord sternal. Traube a remarqué que ces battements étaient doubles
;

le premier correspond à la diastole de l'artère; le second à sa systole; celui-ci

est l'effet du choc en retour de la colonne sanguine qui frappe sur les valvules

sigmoïdes.

Dans tous les cas, le poumon sain devient très emphysémateux.

Avec de pareilles lésions, il est remarquable que le malade tousse peu et ne

crache guère; mais il éprouve des palpitations, et une dyspnée toujours

croissante s'empare de lui; le cœur droit s'hypertrophie, se dilate, s'affaiblit et

le malade meurt en état d'asystolie.

La durée de la sclérose pleurogène varie suivant le degré de la lésion et

l'état général du sujet; elle peut être d'une année à peine. Dans le cas

de Tapret, cité par Regimbeau, la maladie a duré huit ans. Une bronchite, une

pneumonie, peuvent causer la mort et diminuer encore la durée de la maladie.

IV

FORMES MAL DÉFINIES DE SCLÉROSE PULMONAIRE

a. Quelques auteurs décrivent une pneumonie chronique inlerstiliellc primitive^

c'est-à-dire un processus scléreux qui ne serait consécutif ni à la pneumonie

lobaire, ni à la broncho-pneumonie, ni à la pleurésie, et qui ne serait lié ni à la

syphilis, ni à la tuberculose. Cette forme, indiquée par Laénnec et Andral, étu-

diée ensuite histologiquement par Heschl, Eppinger, Worochinin, Ackermann,

Marchand et Wagner, serait caractérisée par l'absence de syst(Mnalisation de

la sclérose. Tout le tissu conjonctif du poumon est pris (interlobulaire, inter-

alvéolaire, péribronchique). La lésion est constituée d'abord par l'infdtration

embryonnaire de toutes les travées conjonctives et, plus tard, par leur transfor-

mation fibreuse; il se produirait des végétations papillaires dans les alvéoles.

Au point de vue clinique, cette sclérose primitive est, nous dit-on, habituel-

lement confondue avec la phtisie
;
cependant Heschl (enfant de 15 ans), Eppin-

ger (homme de 47 ans). Marchand (homme de 27 ans), Wagner (homme
de 47 ans) auraient fait le diagnostic en se basant sur l'absence du bacille de

la tuberculose dans les crachats, et surtout sur les caractères physiques gros-

siers de l'expectoration : extrême abondance des crachats, qui sont sangui-

nolents el fluides.

Dans les cas cités plus haut, la maladie a déliuté comme une pneumonie
franche; mais au bout de deux ou trois jours, les caractères changent et font

penser à la phtisie; après quelques semaines, les malades meurent avec de la

dyspnée et de la cyanose.

Il ne nous paraît pas encore prouvé que ce type clinique soit distinct de la

sclérose lobaire décrite plus haut. Remarquons aussi que Wagner, (|ui admet
son existence et son indépendance conteste la réalité de la sclérose lobaire con-

sécutive à la pneumonie aiguë, (pii paraît cependant parfaitement démontrée.
TKArrÉ DE MÉDECINE. — IV. 51
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b. Scléi-oss du sommet du poumon chez le vieillard. — Chez le vieillard, le

sommet du poumon est souvent froncé, ratatiné, dur et ardoisé (Cruveilhier).

Cette lésion s'accompagne quelquefois de dilatation bronchique, ce qui prouve

qu'elle rentre dans le groupe des scléroses broncho-pulmonaires. Nous pensons,

avec Cruveilhier, que dans un très grand nombre de cas, l'induration ardoisée

du sommet du poumon chez le vieillard représente le vestige de tuberculoses

guéries. Dans les autres cas, beaucoup plus rares, elle est le reliquat d'une

broncho-pneumonie du sommet.

Au microscope, on constate que l'anthracose est très marquée, que les

alvéoles sont remplis de leucocytes et de cellules épithéliales en désintégration

granulo-graisseuse, et que les travées périlobulaires et péribronchiques sont

épaissies et fibreuses. Vulpian a vu l'épaississement fdjreux prendre parfois

l'apparence de fibromes ayant une structure assez analogue à celle de la

cornée normale. Mûller a signalé la transformation ostéoïde de ce tissu. Cette

transformation ostéoïde est nettement décrite par Cornil et Ranvier, qui l'ont

observée dans l'induration du sommet chez le vieillard et dans les vieux foyers

tuberculeux; les productions ostéoïdes occupent les parois des alvéoles sous

formes d'aiguilles ayant une structure véritablement osseuse.

Rappelons, à ce propos, que Colin (') a décrit une ossification diffuse du

poumon afl'ectant tantôt la forme ramifiée, tantôt la forme tubéreuse. Il admet

que ce processus résulte d'une pneumonie chronique interst itielle ossifiante, lésion

comparable à la myosite ossifiante.

Diagnostic des scléroses pulmonaires. — Les scléroses pulmonaires

sont le plus habituellement confondues avec la tuberculose. Pour les distinguer

de cette maladie, nous possédons aujourd'hui un moyen de diagnostic très sûr,

la recherche du bacille de la tuberculose dans les crachats. Si, après plusieurs

examens réitérés, on ne trouve pas le bacille, on éliminera la tuberculose. Si

on le trouve, et si néanmoins le malade présente tous les signes d'une sclérose

pulmonaire avec ou sans dilatations des bronches, on pensera à la phtisie

fibreuse.

Quand on a pu démontrer l'absence des tubercules par l'examen microsco-

pique des crachats, il faut rechercher en présence de quelle variété de sclérose

on se trouve.

Les signes physiques ne seront guère utiles pour ce diagnostic ; les commé-
moratifs, les caractères de l'expectoration, et l'évolution seront d'un plus grand

secours : on soupçonnera une sclérose lobaire, si le début a été marqué par une

pneumonie aiguë, ou si le sujet a présenté une série de pneumonies récidi-

vantes, si la lésion est lobaire et unilatérale ; on pensera à la sclérose d'origine

pleurale, s'il existe vme déformation Ihoracique unilatérale très marquée, si la

toux est sèche, sans expectoration, s'il y a des troubles cardiaques; on songera

à une sclérose broncho-pulmonaire, si les lésions sont bilatérales, si elles sont

de date très ancienne et remontent à l'enfance, si le sujet présente des signes

de dilatation bronchique (signes cavitaires, expectoration abondante et souvent

fétide), enfin si le sujet présente des troubles cardiaques.

(') Ein Fall von difluse Kiiochcnbildung in dcr Lungc; Arcli. f. jmth. Anat. und Pliy-

sioL, CI.
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Pour le diagnostic des pneumokonioscs, des scléroses syphilitiques et des

scléroses cardiaques, nous renvoyons aux chapitres qui traitent de ces aiïec-

tions.

Pronostic. — Les sujets atteints de sclérose lubaire succombent presque

ratalenient avec de la consomption pulmonaire; ceux qui sont atteints d'une

sclérose pleiirogène meurent comme des cardiaques.

La sclérose broncho-pulmonaire avec dilatation des bronches est grave, à

coup sûr; mais elle est compatible avec une longue existence (voyez plus haut

Dilatdlion des bronches).

Traitement. — La sclérose pulmonaire est l'aboutissant, la terminaison

de diverses pldegmasies aiguës. On comprend donc que la guérison ne puisse

être obtenue lorsque la lésion est définitivement établie. IMais avant que la

lésion soit constituée, il y a une phase aiguë ou subaiguë pendant laquelle

le médecin doit toujours avoir présente à l'esprit la possibilité de la terminaison

par sclérose, car, à ce moment, une intervention active peut être très bienfai-

sante. Dans la convalescence d'une pneumonie, d'une broncho-pneunioni<\

d'une pleurésie, si la résolution des lésions locales se fait attendre, on emploiera

énergiquement la révulsion qu'on a une trop grande tendance à abandonner

(vésicaloires, pointes de feu, cautères). On emploiera aussi les expectorants,

comme le kermès, pour débarrasser les bronches; les balsamiques, surtout

l'essence de térébenthine, la terpine ou le terpinol, pour tarir les sécrétions.

On s'efforcera de maintenir en bon état les forces et les fonctions digestives;

on usera aussi de l'arsenic, toujours utile dans les affections chroniques du

poumon.

Si, malgré cette médication, la maladie aboutit à la sclérose, on ne doit plus

espérer la guérison. Maïs le rôle du médecin n'est pas terminé pour cela;

l'hygiène, permettant d'éviter les complications, et la médication symplomalique

prolongeront les jours du malade. On recommandera à celui-ci d'éviter le froid,

de traiter avec soin le moindre rhume; on proscrira toutes les substances qui

peuvent fatiguer le cœur (alcool et tabac). Comme dans toutes les affections

chroniques des voies respiratoires, si la situation du malade le permet, on

l'éloignera des villes, où l'air est toujours surchargé de poussières; et, l'hiver,

on lui conseillera d'aller dans un climat où les conditions météoriques lui

permetiront île vivre une })arlie de la journée au grand air.

Dès que le malade présente un peu de défaillance du cœur, on inlervienl

avec la digitale et la caféine. Lorsqu'il s'agit d'une sclérose ])roncho-puImo-

naire, on met en œuvre toutes les médications recommandées contre la dilala-

tion des bronches.

Contre les crises aiguës, congestives ou phlegmasiques, qui traversent si

souvent l'évolution des scléroses pulmonaires et compi'omettent l'existence des

malades, M. Ducastel recommande l'emploi des décongestionnants : ventouses

sèches ou scarifiées; ipéca à doses nauséeuses (50 à 75 centigrammes dans une
potion de 125 grammes). Les sulfureux doivent être évités, car ils semblent
réveiller ces poussées aiguës.

La toux est souvent une indication de l'emploi de l'opium
; lorsqu'elle prend le

caractère coqueluchoïde, les pointes de feu la font quelquefois disparaître.
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CHAPITRE Vil

PNEUMOKONIOSES

(infiltration pulvérulente des poumons]

Zenker a proposé de désigner sous le nom de pneumokonioses (Ttvsûacov, pou-

mon
;
xôv'.ç, poussière) l'ensemble des altérations causées par l'inhalation et la

fixation dans lo poumon des particules solides répandues dans l'atmosphère.

Historique. — Au xvm'' siècle, Ramazzini, l'auteur du premier Traité

sur les maladies des artisans (1777), mentionne l'infiltration pulvérulente des

poumons; il dit que les tailleurs de pierre et les statuaires sont affectés de

maladies particulières qui résultent de ce qu'ils absorbent en respirant des

fragments de pierre anguleux, pointus, qui sautent sous leurs marteaux, et

que quelques-uns de ces ouvriers deviennent asthmatiques ou phtisiques.

En 1815, un auteur anglais, Pearson, se demande quelle est l'origine de la

matière noire qui infiltre habituellement le poumon et les ganglions bronchiques

des adultes. Dans un mémoire qui fait époque, il remarque que cette coloration

augmente avec l'âge, que la matière noire résiste aux réactifs chimiques les

plus énergiques, et déclare en conséquence que cette matière est composée de

particules de charbon apportées par l'air inspiré. Après bien des discussions,

l'opinion de Pearson est seule restée en crédit.

Quelques années après, Laënnec distingue la matière noire du poumon du

vrai pigment mélanique et ajoute : « J'ai quelquefois pensé que cette matière

pouvait provenir, au moins en partie, de la fumée des lampes et des corps

combustibles dont nous nous servons pour nous chauffer et pour nous éclairer »

.

Traube, dans de remarquables travaux (1860 et 1868), démontre à nouveau

que la matière noire du poumon vient des poussières charbonneuses qui sont

répandues dans l'atmosphère. On donna alors le nom d'anthracose à l'infiltra-

tion du poumon par les grains charbonneux.

Zencker, en 1867, établit que l'inhalation de poussière rouge d'oxyde de fer

produit des altérations analogues, et infiltre le poumon de matière rouge

(sidérose).

Depuis, de nombreux travaux ont démontré que l'inhalation de beaucoup

d'autres poussières peut engendrer des altérations pulmonaires. Dans son

Traité d'hygiène, M. Proust a donné le tableau très complet des diverses profes-

sions qui exposent aux pneumokonioses. Nous y renvoyons le lecteur pour

tout ce qui concerne l'hygiène professionnelle.

En 1877, M. Charcot, dans une série de leçons où nous avons largement

puisé, a étudié, avec sa lucidité habituelle, la pathogénie et l'anatomie patho-

logique des pneumokonioses. Enfin, récemment, jM. Carrieu a écrit un excellent

mémoire sur Yhistologie pathologique de l'anthracose {').

(') Arch. de physiologie, 1888, t. II. — Voyez aussi : Regimdeau, Pneumonies clironiques;

Th. d'agr., 1880, et Balzer, PneumolvOnioses, du Nouv. Dict. de méd. cl de rhir. pratiques.
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Division. — On peut diviser les pneumokonioses en trois groupes, suivant la

nature «les poussières inhalées : poussières animales, poussières végétales,

poussières minérales. Voici un tableau qui donne une idée générale des diverses

professions qui exposent aux pneumokonioses.

I. Pneumokonioses causées par des poussières d'origine animale.— Poussières

de laine (batteurs de tapis, bonnetiers, couvertiiriers, peigneurs de laine).

Poussières de soie (batteurs et cardeurs de soie).

Poussières de cheveux, poils et plumes (brossiers, selliers, tapissiers, chape-

liers, plumassiers).

Poussières de nacre de perle (nacriers).

II. Pneumokonioses causées j^ar des poussières d' origine végétale. — Poussières

de charbon : anthracose physiologique : fumée des lampes et des cheminées;

anthracose pathologique : mineurs, charbonniers, mouleurs en cuivre, chauf-

feurs, employés de chemins de fer, fumistes, ramoneurs.

Poussières de tabac {tabacosis : ouvriers employés à la fabrication du tabac,

au transvasement des cases du tabac chauiïé, au séchage, au tamisage de la

poudre fine).

Poussières de coton [bg^sinosis, de pû^ncç, coton : batteurs, cardeurs et

débourreurs de colon).

Poussières de lin et de chanvre (fdcurs de lin, peigneurs de chanvre).

Poussières de bois (scieurs de bois, menuisiers, ébénistes, tourneurs).

Poussière de blé (batteurs en grange, vanneurs), de farine (meuniers, boulan-

gers).

III. Pneumokonioses causéespar despoussières d'origine minérale

.

— Poussières

de fer (sidérose : tailleurs de limes, ouvriers se servant d'oxyde rouge de fer).

Poussières de silice (chalicose : il existe une chalicose physiologique ; la

chalicose pathologique s'observe chez les tailleurs de pierre, les cantonniers).

Poussières de fer et silice mélangées (sidéro-chalicose : aiguiseurs, tailleurs

de meules, épointeurs d'aiguilles).

Poussières de silice et d'alumine mélangées (potiers).

Poussières de cinabre (ouvriers mineurs d'Almaden).

Poussières de sulfate de chaux (l'infiltration gypseuse, découverte par Albert

Robin chez un ouvrier stuccateur ('), a pour origine l'absorption de poussière

de gypse par le poumon et l'intestin; elle frappe surtout les ganglions thoraci-

ques et mésentériques ; ceux-ci prennent alors l'aspect des ganglions calcifiés;

l'analyse chimique, qui démontre la présence du sulfate de chaux, permettra de

distinguer la maladie des stuccateurs, ou adéno-gypsose, des dégénérescences

calcaires essentielles ou tuberculeuses).

De toutes ces variétés de pneumokonioses nous n'en étudierons que trois :

1° l'anthracose, de beaucoup la plus commune, que nous prendrons pour type

d'étude ;
2'^ la sidérose ;

.5" la chalicose. Nous laisserons de côté toutes les

autres qui sont ou fort rares, ou encore mal connues.

Avant d'entrer en matière, énonçons deux lois qui dominent l'hisloire de

toutes les pneumokonioses : 1" des infiltrations pulvéï'ulentes, même consi-

<lérables, peuvent exister sans produire de lésion (si ce n'est le simple dépôt

pulvérulent), de trouble fonctionnel, de modification dans la santé générale;

(') A. lîODiN, Gaz. des hnp., ISOii, n° G.
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2" mais, lorsque l'infiltration dépasse certaines limites, les voies respiratoires

soutïrent et il se produit des troubles fonctionnels qui dépendent de l'emphy-

sème, de la sclérose pulmonaire, parfois de cavernes pulmonaires; ces lésions

tuent ordinairement les malades en entraînant l'asthénie cardiaque.

I

ANTHRACOSE

I. Anthracose physiologique. — La plupart des poumons humains

sont normalement marbrés de noir. Cet aspect est dû à la présence d'une

substance infiltrée dans le parenchyme même de l'organe, substance qui a reçu

le nom de matière noire pulmonaire. On sait aujourd'hui :
1° que cette matière

noire n'est autre chose que du charbon ; S" que ce charbon est apporté dans

le poumon avec l'air inspiré. Dans l'exercice de la vie civilisée, cette poussière

de charbon provient de la combustion des matières qui servent soit au chauf-

fage, soit à l'éclairage. La démonstration de ces deux points ressortira clai-

rement de la description suivante.

A. Distribution et caractères de la matière noire. — L'anthracose augmente

avec l'âge; nulle chez le nouveau-né, à peine appréciable chez l'enfant, la

coloration noire du poumon commence à s'accuser chez l'adulte pour acquérir

son maximum d'intensité chez le vieillard. Pearson a fait remarquer que les

animaux domestiques n'ont pas les poumons noirs, ce qui tiendrait à deux

causes ; ils meurent jeunes ; ils vivent en plein air. A plus forte raison en est-il

ainsi chez les animaux sauvages.

La couleur noire existe dans les deux poumons; elle est plus prononcée au

sommet et sur les bords antérieurs ('). Au sommet, elle forme souvent des plaques

au niveau desquelles il existe une dépression avec épaississement et fronce-

ment de la plèvre. Il est facile de voir, par un examen attentif, que la distri-

bution est lobulaire. Certains lobules sont tout à fait noirs; d'autres restent

pâles et privés de poussières.

Sur la plèvre diaphragmatique, autour du centre phrénique, on constate des

taches et des lignes noires analogues à celles du poumon.

On rencontre aussi des amas de matière noire sur la plèvre pariétale, au

niveau du bord des côtes. Si l'on examine ces amas, on voit qu'ils répondent à

de petites houppes reliées à la plèvre par un mince pédicule. Ces petites

houppes sont remplies de matière noire (Pitres). Il s'agit là de l'infiltration de

petits organes qui contiennent un glomérule vasculaire et qu'on tend à consi-

dérer comme de petits appareils lymphatiques.

La plèvre viscérale est aussi infiltrée de matière noire, surtout au niveau

des espaces interlobulaires que l'anthracose dessine nettement.

(') D'après Hanau, dans les pneumokonioses, les poussières, quand elles sont peu abon-

dantes, se fixent au sommet du poumon, de la même façon et pour les mêmes raisons que

les bacilles de la tuberculose. Ouand elles sont très abondantes, au contraire, elles

gagnent les bases, car alors elles sont surtout transportées par le mucus bronchique qui

obéit aux lois de la pesanteur (Zeiisc/ir. f. klin. Med., t. XII).
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Enfin les ganglions bronchiques et les ganglions du médiaslin sont infillrés

eux aussi, et souvent à un très haut degré, de matière noire.

Voici maintenant les résultats fournis par rexamen microscopique, lels que

M. Carrieu les a fait connaître.

Si l'on examine à un faible grossissement une coupe de lobule pulmonaire,

faite perpencb'culairement à la direction de la bronche centrale, on voit que

les dépôts de charbon se font dans deux régions bien distinctes :
1" d'al)ord à

la périphérie vers les limites mêmes du lobule, plus apparentes qu'à l'état

normal; 2° ensuite vers le centre du lobule, autour de la bronche et des vais-

seaux qui l'accompagnent. Enfin on aperçoit quelques taches noires do

FiG. 19. — Coupe transversale d'un lobule pulmonaire au début de son envabissemcnl
par l'anthracose. Gross. 28 diamclrcs. (D'après Cail'ieu.)

I). Bronche centrale saine, sauf les dépôts charbonneux de sa tunique adventice épaissie. • - A. Artère

centrale ayant aussi de nombreux dépots de charbon dans son adventice épaissie. — V. Vaisseau
moins atteint. — Ba. Bronche acineuseavec quelques dépôls charbonneux. — Ca. Conduit alvéolaire

déjà atteint. — Av. Parois alvéolaires saines. — La partie inférieure de la préparation, de forme con-

vexe, représente de nombreux dépots charbonneux dans le tissu conjonctif périphérique du lobule

contenant les veines, les lymphatiques et ayani augmenté d'épaisseur.

moindre importance disséminées dans la région intermédiaire; nous y revien-

drons plus loin.

On sait, depuis les recherches du professeur Grancher, que les lymphatiques

du poumon sont spécialement distribués dans deux régions I;)ien distinctes du
lobule. Les uns, naissant dans les interstices du tissu conjonctif qui entoure la

bronche intra-lobulaire et les vaisseaux satellites, forment le réseau central du
lobule. Les autres suivent plutôt la direction des veines et se trouvent à la

phériphérie du lobule, dans le tissu conjonctif qui sépare les lobules entre

eux. Or, c'est précisément dans ces deux régions que M. Carrieu a rencontré

les amas charbonneux les plus considérables. On peut, en conclure (pie les

parcelles charbonneuses remplissent les vaisseaux lymphatiques.
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Mais les canaux lymphatiques de ces deux régions du lobule ne sont pas

complètement indépendants; il y a entre eux des anastomoses qui font com-

muniquer les lymphatiques centraux et les lymphatiques périphériques; on

trouve aussi des lymphatiques autour des conduits acineux, des canaux alvéo-

laires, et même dans les interstices des cloisons inter-alvéolaires. Les coupes

de ces voies lymphatiques remplies de grains noirs, vues à un faible grossisse-

ment, produisent les taches noires dont nous parlions plus haut. A un plus

fort grossissement, on voit que ces canaux sont bourrés de leucocytes teintés

de noir.

En dehors des voies lymphatiques, on peut trouver des gi'ains noirs : 1° dans

l'intérieur des cavités alvéolaires; là, on les voit inclus dans les cellules épi-

théliales, et plus souvent encore renfermées dans des leucocytes libres dans

Valvéole (Carrieu); 2" enfin, quand le processus est avancé, on peut les trou-

ver partout : KoschlakotT en a même rencontré dans l'intérieur des capsules

des cartilages bronchiques.

Au point de vue morphologique^ les particules charbonneuses apparaissent

au microscope : i" comme de fines granulations; 2° ou comme des corpus-

cules anguleux, noirâtres, quelquefois percés de trous analogues à ceux qu'on

rencontre sur les charbons provenant de la combustion de certaines plantes

(Traube).

Au point de vue chimique, la matière noire a les caractères suivants : elle

résiste à l'action prolongée, même à chaud, des acides minéraux, de la potasse

et du chlore. Elle ne se dissout, comme le charbon, que lorsque, suivant

la méthode de Millon, on fait intervenir l'acide sulfurique d'abord et qu'on

ajoute ensuite peu à peu l'acide nitrique.

Les caractères que nous venons d'exposer permettent d'affirmer que la

matière noire du poumon est formée de particules charbonneuses.

On a longtemps confondu les grains de charbon infiltrés dans le poumon
avec des pigments de natures diverses et, en particulier, avec le pigment d'ori-

gine hématique. Cependant la distinction est assez facile. Le pigment qui

résulte de la destruction des globules rouges, celui par exemple qu'on trouve

dans l'induration brune cardiaque, offre des teintes variées qui vont du rouge

au jaune, à l'orangé, puis au vert et au brun presque noir. Quand il arrive à

cette teinte brune, il est vrai qu'il acquiert plus de résistance aux acides con-

centrés ; mais l'acide sulfurique finit toujours par le dissoudre.

Le pigment noir de l'impaludisme, qui dérive du pigment sanguin, est plus

difficile à distinguer, car il peut résister plusieurs jours aux alcalis caustiques

(Frerichs)
;
mais, en pareil cas, le povmion n'est jamais le seul organe pigmenté,

et, d'autre part, les circonstances éliologiques sont très différentes.

Enfin le pigment mélanique vrai, en particulier celui des tumeurs méla-

niques, se distingue en ce qu'il est soluble dans les acides concentrés et la

potasse, et qu'il se décolore par l'action du chlore.

S'il fallait une preuve nouvelle de cette assertion que la matière noire n'est

autre chose que du charbon, on la trouverait dans le cas de Traube. Dans les

crachats et les poumons d'un porteur de charbon, on trouva des particules char-

bonneuses d'une forme spéciale, qui permettait d'en reconnaître l'origine. On
sait que le bois des Conifères est composé de grandes cellules fusiformes qui,
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FiG. 2(t. — P;\rliculcs de charbon dans les crachols-

(D'après ïraubc.)

sur leurs deux faces opposées, présentent des dépressions au centre desquelles

se voit un trou qui, pour quelques botanistes, est bouché par une fine mem-
brane. Or, sur quelques-unes des particules de charbon trouvées dans les cra-

chats, aussi bien que sur d'autres

prises dans le magasin où avait tra-

vaillé le malade, on pouvait recon-

naître la présence de ces séries de

dépressions et de trous. Il s'agissait

de charbon provenant du pin syl-

vestre.

Voies (l'introduction du charbon

dans le poumon. — Il paraît tout

naturel d'admettre que les particules

charbonneuses, en suspension dans

l'atmosphère, pénètrent dans le pou-

mon avec l'air inspiré. INIais cette

manière de voir n'a pas été acceptée

sans contradiction.

On a d'abord soutenu que les par-

ticules de charbon, introduites dans

les voies digestives, peuvent perforer

les parois intestinales et de là se

répandre, dans certaines parties de

l'organisme. Cela est vrai ; les expé-

riences d'OEsterlein, de Mensonides et Donders, d'Orfila, de Ch. Robin, de Y'û-

laret, montrent que le charbon peut suivre cette voie détournée pour pénétrer

dans le poumon. Mais, suivant la remarque de M. Charcot, elles ne i)rouvent

nullement que ce soit là sa voie habituelle, le chemin (pi il doit nécessairement

parcourir pour y arriver.

Pour nier la pénétration du charbon par l'air respiré, on s'est appuyé aussi

sur les propriétés des cils vibratiles de l'épithélium bronchique. On sait com-
ment Pdndtleisch a démontré que le mouvement des cils vibratiles chasse au

dehors les poussières qui ont pénétré dans les voies respiratoires. Mais, pour

être très réelle, cette action est-elle toujours suffisante? Nullement. Des expé-

riences le prouvent surabondamment. Knauff fait respirer des chiens dans une

atmosphère enfumée à l'aide d'une lampe; au bout d'un certain temps, les

chiens ont de l'anthracose et les seules parties atteintes par le charbon sont

le poumon, les plèvres et les ganglions bronchiques. M. Charcot enferme des

cochons d'Inde dans des sacs contenant soit de la poussière de charbon, soit

de l'oxyde rouge de fer. Or, dans les cas où il s'est agi de charbon, on a pu

retrouver le corps du délit, la poussière du charbon, enclavée dans les cellules

de l'épithélium pulmonaire desquamé.

En définitive, on doit admettre que les poussières charbonneuses sont intro-

duites dans le poumon par l'air inspiré.

Il semble que la pénétration se fait beaucoup mieux chez les sujets qui vio-

lent les lois de la physiologie en respirant par la bouche au lieu de respirer

par le nez. Il est remar(piable aussi, comme l'a montré M. Balzer, que, chez
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les trachéotomisés, les poumons deviennent noirs au bout de très peu de jours.

Mécanisme de la pénétration dans le poumon des poussières charbonneuses

apportées par l'air. — Voici maintenant le mécanisme intime de la pénétration,

tel que le comprend M. Carrieu. Les poussières charbonneuses, introduites

par inhalation dans les voies respiratoires, arrivent directement dans les

alvéoles ; elles ne se déposent pas sur les bronches, probablement en raison des

cils vibraliles. Dans les alvéoles, on les retrouve, soit libres, soit incluses dans

les cellules épithéliales ou dans des leucocytes. — C'est surtout dans des leu-

cocytes qu'on les rencontre. Ces leucocytes n'ont pu venir dans l'alvéole que

par diapédèse; là, ils s'emparent des grains charbonneux, faisant fonction,

comme c'est leur coutume, d'agents de la salubrité chargés d'enlever les détri-

tus. Une fois en possession des grains noirs, ils rentrent dans le torrent lym-

phatique, où on les découvre par l'examen microscopique. Ils arrivent ainsi

jusqu'aux ganglions du bile. Si ces leucocytes chargés de grains noirs ne sont

pas trop nombreux, ils pourront traverser le ganglion, quand celui-ci est per-

méable, pénétrer dans le canal thoracique, dans le système veineux, et donner

lieu à des embolies charbonneuses, ce qui explique les dépôts trouvés dans le

péritoine (Hillairet), dans le foie, la rate, les reins (Soyka). Mais bientôt, le

passage de ces corps étrangers produit une irritation qui se traduit par l'hy-

pertrophie du ganglion et amène son imperméabilité. Alors les lésions vont

rapidement progresser du côté du poumon et entrer dans une nouvelle

phase : l'anthracose pathologique.

L'hypothèse très séduisante de M. Carrieu est appuyée: 1° sur la distribution

histologique du pigment charbonneux dans les lymphatiques ;
2" sur ce fait,

connu depuis longtemps, que les ganglions sont atteinls d'anthracose dès les

premières périodes de la maladie; 5" sur l'observation faite par Pitres, que les

houppes lymphatiques de la plèvre costale sont très hâtivement envahies par

les dépôts charbonneux.

II. Anthracose pathologique. — L'infdlration charbonneuse du pou-

mon est longtemps compatible avec le fonctionnement régulier de cet or-

gane. Mais la période de tolérance cesse dès que l'accumulation des poussières

devient trop considérable. Alors des lésions se développent, et les sujets se

mettent à tousser, à être oppressés et deviennent plus tard des cachectiques.

Étiologie. — L'anthracose pathologique se produit spécialement : i" chez

les mineurs (phtisie des mineurs), les charbonniers et les ouvriers employés

dans les grands dépôts de charbon des environs de Paris; 2" chez les mouleurs

en cuivre, en fonte, en bronze. Voici en effet ce qui se passe dans les opéra-

tions du moulage. Le moule est fait avec du sable très fin qu'on a préalable-

ment humecté pour lui faire conserver la foi'me des empreintes. Lorsque ce

moule est terminé, avant de procéder au séchage et au coulage, on le sau-

poudre avec une fine poussière de charbon qui empêchera le moule de faire

corps avec le métal en fusion. La poussière de charbon est renfermée dans

un sac qu'on agite par des mouvements saccadés, afin de tamiser la poussière

à travers la trame du tissu. Cette opération charge l'atmosphère de poussière

charbonneuse. Depuis quelques années, on cherche à remplacer le charbon

par la fécule, et la phtisie anthracosique est devenue plus rare chez les

mouleurs.
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Anatomie pathologique. — La promit'ie lésion qu'on observe dans l'an-

Ihracosc pulmonaire, c'est Vemph^sthne. Il est probable que les oblilérations

des lymphatiques par la poussière de charbon font soufl'rir l'cpithélium pulmo-

naire et que, par suite, l'hématose se fait mal; les malades deviennent dys-

pnéiques, et la dyspnée engendre l'emphysème.

Ouand les lésions sont bien caractérisées, le poumon se présente sous l'aspect

d'un Ijloc noir, à surface irrégulière, à consistance ferme ; il crie sous le scal-

pel; le tissu n'est plus ni spongieux, ni insufflable; il plonge dans l'eau. A la

surface, on voit des rétractions partielles plus ou moins profondes. Le paren-

chyme colore en noir les doigts qui l'écrasent; il noircit l'eau qu'on fait couler

à sa surface. La coupe est lisse, sèche, marbrée de noir, ou uniformément

noire. De larges travées conjonctives cloisonnent le tissu du poumon. Dans

ces travées, on trouve de la matière charbonneuse; celle-ci s'accumule parti-

culièrement en certains points pour former des noyaux complètement noirs

dont le volume varie de celui d'une noisette à celui d'un œuf. Dans un cas

que nous avons observé dans le service de Lasègue, on eût dit que le poumon
était farci de truffes.

Au microscope, on constate qu'il s'est développé une Sidérose lobulaire; on

trouve du tissu fibreux : 1" dans le tissu conjonctif périlobulaire ; 'i" dans le

tissu conjonctif qui entoure la bronche centrale du lobule; si bien que, les

deux foyers scléreux se réunissant, le lobule tout entier finit par être remplacé

par une masse fibreuse, farcie de grains noirs. Les bronches ne sont presque

jamais dilatées; la bronche intra-lobulaire semble même s'oblitérer sous l'in-

fluence du processus scléreux (Carrieu).

Les rameaux artériels (pii accompagnent les bronches sont souvent oblité-

rés parle travail de sclérose; cette suppression de la circulation explicpic les

nlcéralions caverneuses qu'on observe parfois dans les degrés les plus élevés de

la maladie.

Les cavernes anthracosiqucs n'ont pas de siège de pn^dileclion ; elles ne

sont jamais bien grandes; ce sont des cavernes lobulaires; elles ont des parois

irrégulières et déchiquetées, sèches et indurées si la lésion est ancienne,

molles et pulpeuses si la lésion est récente ; elles contiennent un pulrilage noir.

Les bronches renferment, à l'autopsie, le même putrilage noir mêlé à du

muco-pus. Mais leur paroi est intacte, et exemple de tout dépôt cliai boiuieux;

les taclies noires qu'on voit parfois à la surface des bronches sont (hu's aux
infiltrations du parenchyme voisin vues par transparence.

Les plèvres sont presque toujours unies par des adhérences solides et

épaisses. Les ganglions sont transformés en blocs noirs et durs. Les lésions

du cœur droit (hypertrophie et dilatation) s'observent ici de même que dans la

plupart des scléroses pulmonaires^ et ce sont elles qui entraînent le plus sou-

vent la mort.

Quelques auteurs ont cru que l'anthracose prédisposait à la ?;;6e/vw^/(;8e (') ;

les statistiques de Lombard (de Genève) et de Hirt semblent montrer que les

ouvriers exposés à respirer des poussières irritantes sont très sujets à con-

tracter la phtisie. Ilirt a même fait la remarque que les poussières dures sont,

(') R. Trhmer, Contribulion à l'élude de la tiihcrciilosc pulmonaire antlii acosiiiuo
;
Lijon

médical, 1884.
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à ce point de vue, plus nuisibles que les poussières molles, et les poussières

animales plus actives que les poussières végétales. Mais d'autres auteurs croient

au contraire que les pneumokonioses confèrent pour la phtisie une sorte

d'immunité. La même divergence se retrouve, à propos de toutes les variétés

de pneumokoniose. Où réside la vérité? Un travail récent de M. Boulland (de

Limoges) (') semble apporter une solution satisfaisante. Cet auteur a montré

que, dans la pneumokoniose des porcelainiers, les lésions scléreuses coïncident

habituellement avec des tubercules ; il admet que les poussières de kaolin pro-

duisent dans les poumons des lésions irritatives qui favorisent la fixation et

la germination du bacille de la tuberculose. Seulement les foyers tuberculeux

sont ici petits et limités; car la sclérose les entoure, les enkyste, les isole et

les empêche de progresser. Il est fort vraisemblable que les choses se passent

de la même manière dans les autres variétés de pneumokonioses. Le travail

de M. Boulland explique assez bien comment, sur cette question des rapports

des pneumokonioses avec la tuberculose, on a pu soutenir deux manières de

voir complètement opposées.

Symptômes. — Les signes qui caractérisent l'anthracose pathologique appa-

raissent tardivement, alors que, depuis dix, quinze, vingt ans, les ouvriers ont

leurs poumons imprégnés de charbon. Souvent, c'est à l'occasion d'une bron-

chite ou d'une pneumonie accidentelles que les troubles apparaissent.

L'évolution clinique comprend trois périodes (Tardieu) :

1° Au début, le malade éprouve vme fatigue inusitée, un malaise général,

une sensation de pesanteur dans la région du diaphragme, une oppression qui

s'exagère par les efforts. L'appétit se perd et le malade maigrit. Plus tard la

toux survient, quinteuse et fatigante; l'oppression devient continue et l'expec-

toration noire se produit : le poussier s est atlachéà Thomme. Le crachat noir est

le phénomène le plus caractéristique et le plus remarqué parles ouvriers; il a, en

effet, une valeur très grande lorsqu'il est permanent, définitif, et qu'il ne disparaît

pas même lorsque les malades ont cessé depuis quelque temps leurs travaux.

Quand on examine le patient, on trouve : à la percussion, une diminution de

la sonorité ; à l'auscultation, un affaiblissement du murmure vésiculaire, une

exagération du retentissement vocal et parfois des râles sibilants et ronflants,

dus à une bronchite concomitante.

2" La deuxième phase est caractérisée par l'exagération des troubles de la

santé générale; le malade, très amaigri, est débile, a le teint plombé, de l'inap-

pétence et des vomissements. L'oppression augmente, la pesanteur diaphrag-

matique s'accroît. Les signes physiques sont ceux d'une induration complète

du poumon (matité et respiration bronchique, distribuées irrégulièrement).

L'expectoration noire s'accompagne d'une expectoration muco-purulente, par-

fois teintée de sang.

3° Enfin, la troisième période est marquée par les progrès de l'anémie et de

la consomption. La respiration devient haletante, coupée par des quintes de

toux et des accès de suffocation ; la face se cyanose ; l'habitus extérieur devient

celui d'un phtisique. Les signes physiques restent ceux de l induration; par-

fois il s'y joint des signes cavitaires dus à l'ulcération du poumon. Pourtant,

(') De rinflucrice des poussières de l<aolin sur la tuberculose des porcelainiers; Congrès

de la tuberculose de 18'J1.
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même avec des cavernes, ces derniers peuvent faire défaut, en raison de

l'obstruction des bronches par un mélange de crachats muco-purulents et de

matière noire.

Arrivé à cette phase, le malade est inévitablement voué à la mort. Celle-ci

peut survenir de deux façons; tantôt le sujet succombe comme un phtisique

vulgaire, avec de la fièvre hectique, des sueurs, de la diarrhée et une asphyxie

progressive; tantôt le cœur s'épuise et l'asystolie termine la scène.

La durée de la maladie est assez longue et peut être de plusieurs années. 11

est rare que ses progrès s'arrêtent après la deuxième période, même lorsque le

malade abandonne son métier.

II

CHALICOSE

L'infiltration du poumon par des poussières de silice a été désignée par

Meinel sous le nom de chalicose : c'est la cailloute des piqueurs de meules de

la Touraine et de l'Anjou.

Il existe une chaltcose pltysioloi/iquc comme il existe une anthracose physio-

logique; car des poussières siliceuses se trouvent normalement dans l atmo-

sphère. Ce qui prouve l'existence de la chalicose physiologique, c'est que,

tandis qu'il n'existe pas de silice dans le poumon du nouveau-né, il en existe

déjà des traces chez l'enfant de quelques mois ; et chez l'adulte, en dehors de

toute influence professionnelle, on en rencontre 1 à 2 grammes dans les deux

poumons ; on en trouve aussi dans les ganglions bronchiques. Il est nettement

démontré que la proportion de silice augmente avec l'âge. Jusqu'ici l'examen

chimique seul a révélé l'existence de la chalicose physiologi(|ue ; il est impos-

sible de décider encore si l'examen microscopique permet de retrouver les par-

ticules siliceuses.

La chalicose pathologique {mal de Saitit-Roch^ railloute, phtisie des tailleurs

de pierre, « astlwia pulverulentorum ») s'observe chez deux groupes d'ouvriers:

1" le groupe des tailleurs de pierre et de grès, qui comprend les carriers, les

piqueurs de meule, les tailleurs de silex, les cantonniers; le groupe des

aiguiseurs, qui renferme les ouvriers qui façonnent sur la meule le tranchant

des lames, la surface ou la pointe de divers instruments métalliques; ce sont

ces ouvriers que Desayrre a observés à la fabrique d'armes de Chàtellerault.

On a aussi signalé la chalicose chez les verriers, les porcelainiers ('), les

faïenciers (-), les potiers, chez lesquels la maladie est détermin(''e par l'action

des particules siliceuses et alurnineuses. (Ireenhow a trouvé aussi la chalicose

chez les peigneurs de lin. plante ([ui renferme une quantité noiable de silice.

A Vautopsie, les poumons sont farcis de nodules très durs, arrêtant le scal-

pel, d'une couleur noirâtre le plus habituellement, parfois gris blanc ou jau-

nâtre; rarement ces nodules présentent l'aspect du silex brut. La couleur

noire est assez surprenante, puisque les poussières inhalées sont blanches ou

(') Lemaistre, Congrès pour l'avonccmcnt dos sciences, Limoges, 1891; Scinainc incdi

cnle, 1891.

{^) G. I*ATÉ, Recherches sur la phtisie des faïenciers; 77ièse de Paris, 1892.'
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grisàlres. Mais cette couleur tient à ce que la chalicose coexiste ordinairement

avec une anthracose très marquée. M. Charcot croit même que la chalicose

appelle l'anthracose, comme toutes les lésions chroniques du poumon (teinte

ardoisée du poumon dans la plupart des scléroses pulmonaires).

Au microscope on observe une sclérose lobulaire avec rétrécissement ou

oblitération des alvéoles ; les particules siliceuses apparaissent comme de petits

grains cristalloïdes, réfractant fortement la lumière.

Pour démontrer chimiquement la présence de la silice dans les nodules, on

les soumet à la dessiccation lente; puis on les brûle à l'aide d'un jet de gaz; le

résidu est traité par l'eau régale qui dissout tout ce qui n'est pas de la silice;

celle-ci est alors recueillie sur une lame de platine et exposée aux vapeurs

d'acide fluorhydrique qui en déterminent la dissolution.

On peut trouver, dans la chalicose, des cavernes entourées de grains siliceux.

Les ganglions sont durs et d'une couleur gris noirâtre. Les lésions du cœur
droit sont fréquentes.

Au point de vue clinique^ on peut distinguer aussi trois phases dans l'évolu-

tion de la chalicose : Dans la première, le malade tousse, a de la dyspnée, se

fatigue facilement, mais garde son embonpoint. Les crachats renferment par-

fois des particules de silice ou d'acier, assez volumineuses pour que le malade

en accuse la sensation en crachant. La sonorité du poumon est normale; la

respiration est rude et s'accompagne souvent de craquements. On admet que

la chalicose peut guérir à cette période, si l'ouvrier renonce à son métier. — Dans

la deuxième phase, qui correspond à l'induration complète du poumon, la

toux est plus marquée, l'oppression plus grande, l'expectoration plus abon-

dante, souvent purulente et sanglante ; on constate de la matilé, des râles secs

et humides, de l'affaiblissement du murmure vésiculaire ou de la respiration

bronchique. — A la troisième période, le malade présente des symptômes de con-

somption; il s'amaigrit, se plaint de sueurs nocturnes, tousse d'une manière

excessive, crache beaucoup et a des hémoptysies abondantes. La toux s'accom-

pagne souvent de vomissements comme dans la tuberculose ; la diarrhée et l'œ-

dème des membres inférieurs marquent les derniers jours du patient. A l'auscul-

tation on peut trouver des signes cavitaires. La maladie dure trois ou quatre ans.

La phtisie des faïenciers, étudiée par Duchesne, Raymondaud et Paté, serait

distincte de la pneumopathie des porcelainiers dont nous avons parlé plus

haut; elle ne serait pas bacillaire; Paté décrit trois formes de cette affection :

la forme pneumonique, la forme emphysémateuse et la forme suffocante.

III

SIDÉROSE

L'iniiltration de poussières ferrugineuses dans le poumon existe peut-être à

l'état normal
;
mais, en fait, on ne connaît bien que la sidérose pathologique.

Zencker a donné de cette dernière une intéressante description. Il reçut un

jour les deux poumons d'une femme de 51 ans, qui avait succombé à Nurem-

berg dans le service de Geist. L'aspect de ces poumons était singulier, et
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Zeneker, anatoino-pathnlogisfe do profession, n'avait jamais rien vu de sem-

blable. La surl'ace élail d'une couleur rouge lyrique, intense et unifftrme, sil-

lonnée de lignes déprimées plus noires i-épondant aux espaces inlerlobulaires.

La plèvre était recouverte de placjues rouges. Le parenchyme sectionné et les

ganglions du hile avaient la même apparence; toutes ces parties paraissaient

enduites de rouge. Il y avait dans ces poumons plusieurs cavilés sans aucune

trace de tuberculose. Zencker pensa d'abord à la présence du minium ou du

cinabre; mais Gorup-Besanez démontra qu'd s'agissait d'oxyde rouge de fer.

On pril des renseignements sur le sujet, et on apprit qu'elle était employée,

dans une fabrique de Nuremberg, à la préparation du papier qui sert à recou-

vrir l'or fin. Son travail consistait à appliquer sur une feuille de papier transpa-

rent une poudre rouge, sèche, très fine, qui était du rouge anglais (oxyde

rouge de fer). Elle travaillait dans un local étroit, mal ventilé, où l'air était

obscurci par une poussière fine et abondante se déposant sur les meubles,

imprégnant les vêtements des ouvrières, dont la salive même était rouge. Les

li'sions histologiques étaient celles de la sclérose lobulaire avec efl'acement des

acini. Les grains de fer se présentaient sous la forme de particules fines, noires

par Irausparence, rouges à la lumière réfiéchie, et qui, traitées par l'acide chlor-

hydrique et le ferrocyanurc de potassium, prenaient une couleiu- bleue intense.

La sidérose, dont Zencker et Merckel ont pu réunir 21 cas, s'observe chez les

ouvriers qui se servent d'oxyde rouge de fer ou rouge anglais (miroitiers, bat-

teurs d'or, polisseurs de glaces), et chez les ouvriers chargés de ncl loyer avec

du sable les plaques de tôle rouillées; chez ces derniers, la poussière gris

noirâtre qui infilire le poumon et les ganglions du hile est de l'oxyde de fer à

l'état d'oxyde magnétique (Merckel).

La sidérose est mal connue au point de vue clinique; il est probable cepen-

dant que son histoire est assez analogue à celle de l'anthracose. L'expectora-

tion rouge est le symptôme le plus caractéristique; mais elle ne s'observe que
dans l'infiltration par l'oxyde rouge de fer.

Pneumokonioses mixtes. — Il est très fréquent de trouver dans un même
poumon des poussières de natures diverses; nous avons vu que l'anthracose

et la chalieose forment une association en quelque sorte physiologique. Chez
les aiguiseurs, il y a mélange de chalieose et de sidérose; chez les potiers, de
poussières siliceuses et de poussières alumineuses. M. Letulle a rapporté, dans
la thèse de M. Regimbeau, un bel exemple de pneumokoniose mixie : il s'agis-

sait d'un broyeur d'émeri à l'autopsie ducjuel on trouva une pneumonie chro-

nicjue avec noyaux durs, gris noirâtre, (|ue l'analyse chimique de M. PouclK^t

montra être composés de silice, d'alumine et de peroxyde de fer.

Cancer du poumon et pneumokonioses. — En terminant cette descriplion,

il nous faut signaler un fait assez curieux, mis en hmiière par Haerting et

liesse. Ces auteurs ont étudié la pneumokoniose des ouvriers des mines de

cobalt arsenical du Schneeberg; cette affection est souvent mortelle. Or, dans
cette forme d'infiltration pulvérulente, les lésions s'accompagnent très souvent

du développement de tumeurs cancéreuses dans le poumon et les ganglions

du hile. Cohnheim et Weigert ont montré que les tumeurs n'étaient pas de

vrais cancers (épithélioma), mais bien des lymphosarcomes.
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Diagnostic des pneumokonioses. — Le diagnostic positif est basé :

1 ' sur la connaissance des aniécédenls et sur certains stigmates extérieurs, tels

que le tatouage des mains et des poignets chez les piqueurs et les rhabilleurs

de meules; S" sur les caractères des crachats, qui peuvent être pathognomo-

niques lorsque la couleur rouge ou noire est permanente. Dans la chalicose,

l'expectoration n'a rien de bien caractéristique, à moins qu'on ne l'examine

avec le microscope et l'analyse chimique.

Les pneumokonioses peuvent être confondues avec la tuberculose pulmo-

naire et le cancer latent de l'estomac.

Pour le diagnostic de la tuberculose, les antécédents héréditaires ont une

grande valeur; les accidents laryngés, qui manquent dans les pneumokonioses,

peuvent être aussi d'un très grand secours. L'examen microscopique des cra-

chats lèvera tous les doutes; l'absence des bacilles, la présence de cellules

épithéliales ou de leucocytes renfermant des granulations minérales ou végé-

tales, confirmeront le diagnostic. Il est vrai que la tuberculose peut coexister

avec une pneumokoniose ; dans ce cas, la coexistence dans les crachats des

bacilles et des leucocytes porteurs de grains de poussière permettra de se

prononcer pour une pneumokoniose compliquée de tuberculose.

Dans certaines phases des pneumokonioses, surtout dans les premières

phases de l'anthracose pathologique, alors que le malade tousse à peine, les

troubles digestifs et l'état cachectique font penser parfois à un cancer de

l'estomac. L'observation de M. Lelulle montre que le diagnostic peut présenter

dans ces cas d'insurmontables difficultés. Mais en général l'évolution ulté-

rieure du mal lève tous les doutes.

Traitement. — A. Prophylaxie. Nous ne pouvons empiéter ici sur le

domaine de l'hygiène et exposer tout ce qui a été tenté pour prévenir le déve-

loppement des pneumokonioses. Nous nous bornons à indiquer les précautions

générales à prendre.

Aérer largement les locaux où travaille l'ouvrier, rechercher tous les moyens

qui, dans l'industrie, peuvent empêcher la propagation des poussières, faire

adopter l'usage des masques qui protègent les voies aériennes : tels sont les

principaux desiderata à réaliser.

A la question de l'anthracose est liée l'histoire des appareils fumivores, dont

la plupart sont inefficaces (voyez Traité dlujgiène de Proust, 2" édit., p. 200).

B. Dès que les signes d'une pneumokoniose apparaissent, il faut conseiller à

l'ouvrier de changer de profession ; ce simple changement suffit souvent pour

ari'ôter le processus morbide. Quand la sclérose s'est développée, il faut mettre

en œuvre le traitement des pneumonies chroniques.

CHAPITRE VIII

SYPHILIS DE LA TRACHÉE, DES BRONCHES ET DU POUMON

Nous décrirons successivement : 1" la syphilis de la trachée et des grosses

bronches ;
2" la syphilis du parenchyme pulmonaire et des petites bronches

qu'on décrit ordinairement sous le nom de syphilis du poumon.
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I

SYPHILIS DE LA TRACHÉE ET DES GROSSES BRONCHES'

La gorge et le larynx sont les parties de l'arljre respiratoire le plus souvent

frappées par la syphilis ; les lésions syphilitiques de la trachée et des bronches

sont beaucoup plus rares; quand ces dernières se développent, elles sont habi-

tuellement consécutives à des lésions pharyngo-laryngées, et on peut élal)lir

comme loi que la syphilis des voies respiratoires suit ordinairement une marche

descendante.

Pourtant, il est des cas où la trachée et les bronches sont primitivement frap-

pées par la syphilis, et cette particularité donne déjà un réel intérêt à la des-

cription de la syphilose trachéo-bronchique. Cet intérêt s'accroît encore si

I on songe que les lésions syphilitiques de la trachée et des bronches sont

incom]iarablement plus graves que celles de la gorge et du larynx; si on ne

les diagnostique de bonne heure, si le traitement n'est pas institué hâtive-

ment, la syphilis rétrécit les conduits aériens; les sténoses qui en ri'sultent

sont incurables etentrahient la mort rapidement.

En Worthington publia la première observation de syphilose tra-

chéale. Depuis, des travaux assez nombreux ont bien établi l'existence et les

caractères de la syphilis de la trachée et des bronches. Nous citerons ceux de

Charnal (1859), de Ba?ckel (180:.), de A. Rey (187.i). En 1878, Vierling publie

une monographie complète sur le sujet; puis viennent les descriptions d'en-

semble de Jullien (1886), Mauriac (18U0), Lancereaux (1891).

Le chancre initial n'a jamais été observé dans la trachée et les bronches.

Syphilis secondaire. — L'existence des manifestations secondaires

dans la trachée et les bronches a été longtemps contestée; mais elle est aujour-

d'hui admise, et même, s'il faut en croire certains auteurs, la syphilis secon-

daire de la trachée et des grosses bronches ne serait pas aussi rare qu'on le dit.

D'ajirès Lancereaux, elle est caractérisée par des hyperliémies disséminées

de la muqueuse, sous forme de taches rouges violacées, accompagnées d'un

exsudât légèrement saillant, appelé à disparaître au bout d'un certain temps
sans laisser de traces. John Schnitzler dit avoir constaté dans plusieurs cas un

(') WnirriiiNGTON, Sypliilitic Traclicilis; Mcdiro-rlur. 'J'ranîinctions, l. XV, Londres, 1842. —
C.ii.VRNAL, Rélr. cicatr. de la trachée; Th. de Paris, 18.Ô1). - Bicckel, Rétr. syph. de la tra-

chée, Slrasbours, 1802. — A. Rey, Étude sur la syphilis trachéale; Tli. de Montpellier, 187't.

— Vierling, Deut. Arch. f. klin. Med., 1878, p. 326. — Lancereaux, La syphilis des voies
respiratoires; Sem. méd., 1891, n» 1. — Mauriac, La syphilis tertiaire, Paris, 1890. — Jul-
lien, Traité prat. des mal. vcn., 2-= édit., Paris, 1880. — Raymond, Syphilis de la trachée;
Soc. méd. des hôp., 1890. — Sciip.otter, in Zeissl, Traité clin, et thér. des maladies véné-

riennes, Irad. par Raugé, 1888, Paris. — Eiciiiiorst, Palli. int., trad. française, Paris, t. IV.

p. 031. — Wright, Trachéal syphilis with a report ot two cases, New York, medic. Journal,
13 juin IS9I. — Gouguenheim, Rétrécissement de la trachée et de la bronche droite d'ori

giuc syphilitique, An7i. des mal. de roreille et du larynx, février 1880. — A. Lecureuil, Étude
clinique de l'adénopathic péri-trachéale syphilitique et de la syithilis tertiaire de la trachée.
Thèse de Paris, 1890. — Favraud, Rétrécissement syphilitique des bronches; Journ. de méd.
de Dordeana^ol mai 1891.

Tl'.AITÉ DE médecine. — IV, 32
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état catarrhal de la trachée et des bronches contemporaines des syphihdes

laryngées. Seidel et Mackenzie ont diagnostiqué par le laryngoscope des pla-

ques muqueuses de la trachée.

Quoi qu'il en soit, on voit des sujets syphilitiques, à la période secondaire,

se plaindre de chatouillement trachéal, de toux, d'expectoration, symptômes
qui dispai'aissent rapidement sous l'influence du traitement antisyphilitique.

Syphilis tertiaire. — En réalité, les lésions syphilitiques intéressantes de

la trachée et des bronches sont celles qui surviennent à la période tertiaire.

Ces lésions tertiaires sont assez précoces ; elles apparaissent de -4 à 6 ans

après le chancre; quelquefois beaucoup plus tôt; 9 mois (Prengrueber), ou

12 mois (Moissenet) après le chancre.

Une irritation antérieure de la trachée et des bronches serait une cause pré-

disposante, une cause qui appellerait la localisation du processus sur ces parties.

Siège. — La syphilis tertiaire frappe avec une prédilection marquée les deux

extrémités du tube trachéal, c'est-à-dire la région sous-cricoïdienne, et le bout

inférieur au niveau de la bifurcation de la trachée ; c'est ce dernier siège qui

est de beaucoup le plus fréquent, et l'on en devine aisément les graves consé-

quences.

Sur les bronches, la syphilis est plus rare; les lésions siègent ordinairement

à leur origine, au voisinage de la bifurcation, si bien que l'ensemble de la zone

de bifurcation trachéo-bronchique constitue la région la plus habituellement

frappée. Dans un cas observé récemment par Favraud, chez une femme de

soixante-treize ans, il existait un rétrécissement annulaire intéressant les bron-

ches gauche et droite à leur point d'origine ; les deux grosses bronches, à partir

de la bifurcation, étaient transformées, sur une longueur de 5 à 6 millimètres,

en un cylindre à lumière étroite et à parois fibreuses. D'autres fois, et Virchow

en a cité des exemples, les lésions bronchiques siègent plus loin, à 2 ou 5 cen-

timètres de la bifurcation.

Caractères des lésions. — Le syphilome tertiaire est circonscrit ou diffus.

Quelle que soit sa forme, les phases qu'il traverse sont les mêmes. A la phase

d'infiltration, on observe soit un gonflement circonscrit dont le volume est

comparable à celui d'une lentille, d'un pois, d'une noisette (ce sont de vérita-

bles gommes à l'état cru) ; soit un gonflement diffus, sous forme de larges

traînées irrégulières, constitué par une agglomération de petites gommes indu-

rées, au pourtour desquelles la muqueuse s'injecte et s'œdémalie. Le proces-

sus n'est pas du reste limité à la muqueuse et à la sous-muqueuse; il peut

s'étendre plus loin, frapper les membranes fibreuses, les couches musculaires

et les cartilages qui deviennent le siège d'une sclérose spéciale (Lancereaux et

Dubar).

Ces infiltrats syphilomateux, nodulaires ou diffus, sont voués à Viilcéralion

qui est la deuxième phase du processus. Les ulcérations sont superficielles, si

le processus est lui-même superficiel ; elles se présentent alors comme des

pertes de substance à bords irréguliers, indurés, avec un fond gris jaunâtre;

elles laissent à leur suite des cicatrices peu profondes, sous forme de dépres-

sions arrondies ou étoilées, stigmates indélébiles, mais qui n'entraînent pas la

sténose du canal aérien (Lancereaux).

Mais lorsque le processus frappe les couches profondes, les ulcérations sont
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elles-mêmes plus profondes, el l'on observe des perles de subsloneo à bords

taillés à pic, durs, proéminents, décolles, dont le fond est constitué par du

tissu gommeux de couleur grisâtre ou jaune orangé. Parfois, le fond est con-

stitué par les cartilages malades ou un ganglion scléro-gommeux. La forme

des ulcères est souvent circonférentielle, annulaire. Autour d'eux, la muqueuse

est inégale, œdémateuse, injectée, l'ouge sombre ou jaune pâle. Schrôtter a vu

cette muqueuse végéter et donner de véritables papillomes en crête de coq.

Puis les ulcérations se détergent, bourgeonnent et il se forme un tissu de

cicatrice; et ce processus de cicatrisation et de réparation s'accompagne habi-

tuellement de rétrécissement du conduit trachéo- bronchique (3'' phase). On
voit des brides fdjreuses dirigées dans tous les sens, o]>liques, longitudinales,

annulaires ou en collier, des amas sclérotiijues, d'aspect chéloïdien, repHnlui-

sant l'apparence des colonnes charnues du cœur. Parfois les ]>rides cicalri-

cielles traversent la cavité d'une paroi à l'autre et forment un treillage (ju'une

petite quantité de sécrétion suffit à oblitérer (Schrôtter). Le rétrécissement qui

r(''sulte de ces lésions est quelquefois poussé si loin qu'il laisse à peine passer

une plume d'oie. Il est rare que la coarctation soit assez régulière pour former

un diaphragme percé au centre ; presque toujours elle est latérale
,
irrégulière,

inégale, étagée sur une hauteur de 5 à 7 centimètres. Quand la lésion siège

sur les bronches, le rétrécissement peut aller jusqu'à l'oblitération complète ;

comme dans toutes les sténoses trachéo-bronchiques, on trouve une dilata-

iion du conduit au-dessus et au-dessous du point rétréci; la dilatation supé-

rieure est due aux forces inspiratrices ; la dilatation inférieure est duc aux

forces expiratrices.

Les cartilages, avons-nous dit, sont presque toujours atteints secondaire-

ment dans ce processus. Mais, d'après Lancereaux, il existe aussi une chon-

ilrite et une périchondrile tertiaires primitives, sans lésion préalable de la

muqueuse et de la sous-muqueuse; dans ce cas, les parois trachéales s'in-

durenl, s'affaissent et arrivent à constituer un tube rigide et rétréci dans une

étendue qui peut être de plusieurs centimètres.

Les ganglions trachéo-bronchiques sont presque toujours malades. Tantôt

ils sont pâles, grisâtres, tuméfiés et indurés
; ce sont des ganglions propre-

ment syphilitiques. Tantôt ils sont rouges, injectés, tuméfiés, mous et friables;

ce sont des ganglions simplement enflammés par des infections secondaires.

Dans les poumons on peut trouver divers ordres d'altérations. On peut oIj-

server d'abord des lésions scléro-gommeuses comme celles que nous décri-

vons plus loin; parfois il est visible que le processus tertiaire s'est propagé

des bronches au parenchyme du poumon péribronchique. Si une bronche est

oblitérée, on peut observer du collapsus atélectasique dans le territoire de

cette bronche. Enfin on peut trouver dans le poumon, soit des altérations

accidenlelles (Itroncho-pneumonie suppurée et gangreneuse), ou des lésions

asphyxiques (congestion, œdème, ecchymoses sous-pleurales) quand le malade

a succombé avec des crises de suflocation. La syphilose trachéo-ljronchique

s'associe le plus ordinairement et par ordre de fréquence : avec la syphilose

pharyngodaryngée, avec la syphilose pulmonaire, avec des lésions spécifiques

(kl testicule, du foie et de la rate.

Symptômes. — Dans la syphilose trachéo-ljronchique primitive que nous



500 MALADIES CHRONIQUES DU POUMON.

prendrons pour type de notre description clinique, le début du mal est insi-

dieux. Le malade tousse, se plaint d'une gêne légère de la respiration, et pré-

sente le tableau d'une bronchite subaiguë, ou chronique avec des périodes

d'exacerbation. Cependant quelques phénomènes insolites viennent attirer l'at-

tention du médecin; c'est surtout une sensation de corps étranger, de constric-

tion, d'étranglement, de douleur profonde siégeant derrière la partie supérieure

du sternum ;
puis le caractère de la respiration, qui devient bruyante et s'ac-

compagne d'un sifflement à l'inspiration ; enfin une dyspnée continue, mais

qui est très aggravée par un effort, et qui est sujette à des paroxysmes sous

forme d'accès revenant surtout la nuit.

Pendant que tous ces troubles s'établissent, la toux est sèche ou accompa-

gnée d'une expectoration insignifiante ; mais il arrive un moment où la toux

devient humide et s'accompagne d'une expectoration plus abondante, muco-
purulente ou muco-sanguinolente

;
alors, l'ait remarquable! les troubles fonc-

tionnels s'amendent; cela tient à l'ulcération qui fait disparaître, pour un cer-

tain temps, les effets de la sténose trachéo-bronchique.

Cet amendement ne dure guère, et, bientôt, la dyspnée reprend des propor-

tions inquiétantes; l'inspiration est difficile, bruyante, sifflante; et finalement

le cornage trachéal s'établit; alors les accès de suffocation se multiplient,

prennent la première place dans le tableau clinique ; et le malade succombe,

tantôt brusquement dans un accès de suffocation, tantôt lentement par les

progrès de l'asphyxie. Il importe de noter que, pendant cette évolution, la

voix reste normale ou à peu près.

Les signes physiques donnent beaucoup moins de renseignements que les

troubles fonctionnels. En cas de syphilis trachéale, le laryngoscope permet de

voir la lésion si elle siège dans la l'égion sous-cricoïdienne; si elle siège plus

bas, la découvrir avec le miroir est chose presque impossible; cependant

Semon et Moure ont réussi à voir une lésion située très loin.

Si on palpe la trachée, on peut la trouver dure et peu mobile. Demarquay
a attiré l'attention sur deux signes dont on s'accorde à reconnaître l'impor-

tance : l'abaissement du larynx et so?i immobilité pendant la déglutition et la

phonation.

L'auscultation ne permet de percevoir habituellement que les bruits dus à la

propagation, à la dissémination du cornage sur tout l'arbre aérien. Parfois on

perçoit des râles sibilants et ronflants, et, dans le cas de Moissenet, la trachéo-

syphilose se présenta comme une violente bronchite. On peut entendre aussi

vui bruit de drapeau dû à des lambeaux de muqueuse, à des fragments de car-

tilage retenus par un pédicule, qui flottent dans la trachée. Quand la tra-

chéite s'accompagne de lésions du modiastin, on peut percevoir, comme dans

toutes les médiastinites, le pouls paradoxal (pouls qui faiblit et disparaît dans

les fortes inspirations).

Dans la syphilose limitée aux bronches, dont M. Worms a rapporté un bel

exemple, les signes sont ceux d'un catarrhe simple, accompagné d'une sensa-

tion do gène et de constriction au-dessous du manubrium sternal, et d'un sif-

flement inspiratoire dont le maximum est thoracique et unilatéral. Du côté

malade, la respiration est éteinte ; la toux et l'expectoration sont celles de la

bronchite. Si la mort subite, qui est fréquente en pareilcas, n'interrompt pas
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la marche de la maladie, on voit s'établir la fièvre hectique, et la maladie

prend le masque de la tuberculose.

Complicalions. — La mort est causée le plus souvent, soit par un violent

accès de suffocation, soit par l'asphyxie lente qu'engendrent les progrès de la

sténose. Mais d'autres complications peuvent entraîner la terminaison fatale.

La congestion et l'œdème aigus du poumon, la broncho-pneumonie suppurée,

la gangrène pulmonaire s'observent assez fréquemment dans la syphilis trachéo-

bronchique. Plus rarement la mort est le fait d'une perforation des voies l'es-

piratoires. 'Wilkis et Kelly ont vu l'ulcération pei'forer l'aorte et l'artère pulmo-

naire et causer la mort par hémorrhagie. La perforation peut se faire aussi dans

le médiastin, où il se produit alors des abcès ou de la gangrène. Ces perfora-

tions s'observent surtout dans certains cas où l'ulcération terliaire Irachéo-

bronchique marche de telle façon qu'on a prononcé le nom de pliafji'dcnisine

syphilitique Iradiéo-brondiique ; il se produit des poussées gommeuses, inces-

samment renouvelées et détruites, qui, comme toutes les lésions phogédéni-

ques, s'étendent en surface (phagédénisme serpigineux) ou en profondeur (])ha-

gédénisme térébrant).

Pronostic. — Le pronostic dépend de divers facteurs. Si on a le bonheur

de reconnaître la nature du mal dès le début, avant la période ulcéreuse, avant

(pie l'infiltration soit profonde, un traitement mercuriel et ioduré énergique

peut faire résoudre presque complètement le syphilome sans qu'il reste de

sténose. Mais, après l'ulcération, surtout si le processus est profond, la sténose

se produit et reste irrémédiable. Tout dépend alors du degré et surtout du

siège de la lésion. Si le rétrécissement est sous-cricoïdien, la trachéotomie peut

sauver le malade; s'il siège, comme c'est malheureusement le cas le plus

ordinaire, au niveau de la bifurcation, la mort est presque fatale.

Le pronostic est donc très grave. Rappelons ici que le médecin ne devra

pas se laisser tromper par l'accalmie qui résulte de l'ulcération lorsque celle-ci

rétablit pour quelque temps le calibre de la trachée; l'asphyxie ne s arrête que

pour frapper plus fort après.

L'éventualité des complications mortelles que nous avons énumérées plus

haut aggrave encore le pronostic.

Diagnostic. — Quand le tableau symptomatique que nous venons de tracer

s'observe, comme c'est le cas le plus ordinaire, chez un sujet dont la gorge et

le larynx ont déjà été ravagés par la syphilis, on conservera peu de doutes sur

le diagnostic. — Mais si la gorge et le larynx sont mdemnes, le diagnostic est

alors fort difficile. II faut évidemment s'enquérir des antécédents des malades;

mais, même lorsque cette recherche donne des résultats négatifs, il ne faut pas

se hâter d'écarter la syphilis. Tant de sujets, surtout dans la clnsse pauvre,

ont eu la syphilis sans s'en douter!

La douleur constrictive rétro-sternale, le cornage, la conservation de la voix

et l'intégrité du larynx, l'abaissement du larynx, permettront d'affirmer qu'il

existe un rétrécissement trachéal. Avant d'en rechercher l'origine, on écartera :

1" l'anévrysme de l'aorte et des grosses artères qui peut donner lieu au cor-

nage par compression de la trachée ou paralysie des récurrents, mais dont

l'existence est révélée par des symptômes propres; 2" les tumeurs du médiastin

et de la base du cou qui peuvent provoquer du cornage par le môme méca-
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nisme, mais qui se distinguent par l'œdème de la face et du cou, la dysphagie,

les laryngoplégies, la toux coqueluchoïde ; o« la paralysie des crico-aryténoï-

diens postérieurs, qui donne lieu à du cornage, mais qu'on distingue par l'exa-

men laryngoscopique.

Quand on a acquis la certitude qu'il y a un rétrécissement de la trachée dû
à une lésion inti'insèque, on ne peut penser qu'à la syphilis, au cancer, à la

tuberculose et à la morve. Mais le cancer primitif de la trachée est extrême-

ment rare: on ne doit y penser qu'en dernier lieu. La tuberculose ne sei'a pas

méconnue si l'on recherche les bacilles dans les crachats. Quant à la morve,
exceptionnelle chez l'homme, elle se reconnaîtra par les commémoratifs, et les

lésions des fosses nasales et de l'arrière-gorge.

Hérédo-syphilis trachéo-bronchique. — Les lésions trachéo-bronchiques

peuvent s'observer dans la syphilis héréditaire; elles ne dill'èrent en rien de

celles qu'on rencontre dans la syphilis acquise, comme en témoignent les cas

de Raffinesque, de Stiirger, de Woronichin.

Traitement. — L'administration du mercure et de l'iodure de potassium

est formellement indiquée dans tous les cas, même dans les sténoses cicatri-

cielles les mieux confirmées, car on ne sait jamais si le processus gommeux
s'est complètement arrêté, s'il ne se produit pas, au-dessus et au-dessous de

l'ancienne lésion, des néoplasmes jeunes et encore susceptibles d'être guéris

par les spécifiques. Les fumigations émollientes ou mercurielles, les pulvérisa-

lions de liqueur de Van Swieten ne doivent inspirer qu'une médiocre confiance.

La Irachéotomie est indiquée toutes les fois que, le malade étant menacé
d'asphyxie, on a des raisons de croire que le rétrécissement est localisé au

niveau des premiers anneaux de la trachée. Quand le rétrécissement est situé

plus bas, il n'y a presque rien à espérer; cependant on a tenté, avec ou sans

trachéotomie préalable, d'appliquer le dilatateur à 4 valves de Demarquay, ou

de faire le tubage et la dilatation progressive de la trachée à l'aide d'une grosse

sonde en métal ou en caoutchouc durci. Ces pratiques peuvent prolonger les

jours du malade.

II

SYPHILIS DU POUMON ET DE LA PLÈVRE

La syphilis du poumon, soupçonnée par Ambroise Paré, a été décrite par

Astruc, au xviii" siècle, sous le nom de phtisie véroliqiie. Son existence a été

ensuite contestée par les anatomistes du commencement du xix" siècle; mais

les travaux de MM. Lagneau, Landrieux, Lancereaux, A. Fournier, Gamberini,

l'ont définitivement et formellement démontrée. Puis, les recherches de MM. Cor-

nil, Malassez, Brissaud, Colomiatti, ont apporté des documents sur la structure

microscopique du syphilome pulmonaire.

Plus récemment, des descriptions d'ensemble ont été écrites, en Allemagne

par Pancritius, en France par MM. JuUien, Mauriac, Dieulafoy (').

(') Lagneau, Maladies pulmonaires causées ou influencées parla syphilis; Ann. des mal.

de la peau, 1851, p. '100. — Landrieux, Pneumopathies syphilitiques; Thèse de Paris. 1872.

—

Lancere.vux, Affeclions syphilitiques des voies respiratoires; Arcli. de méd., 1879, et Leron^
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D'aulrc part, en 1851, Depaul signala des lésions spécifiques du poumon

chez le nouveau-né syphilili(iuc ; et les travaux ultérieurs de Ch. Robin et

Lorain, de Lebert, de Virchow, de Parrol, de H. Roger, de MM. Balzer et

Grandhomme ont été consacrés à l'étude de rhéi'édo-syphilis pulmonaire (').

Il ressort de ces recherches que les lésions syphilitiques du poumon, soit

chez le nouveau-né, soit chez l'adulte, appartiennent à la variété des lésions

tertiaires.

A la phase secondaire, le poumon reste indemne. La plèvre est-elle plus vul-

nérable? Le seul état morljide (jui ait été signalé du côté de l'appareil pleuro-

pulmonaire dans la syphilis secondaire, c'est la pleurésie du slnde roséolique de

h( syphilifi, étudiée par MM. Chantemesse et Widal {-), Talamon (^) et Préto-

rius ('). Mais M. Lancereaux se refuse absolument à admettre l'existence de

cette affection.

Nous étudierons d'abord la syphilis du poumon chez le nouveau-né ; celle-ci

ne présente guère qu'un intérêt anatomique, mais cet intérêt est très grand, car

cette étude va nous montrer les stades iniliaux des lésions dont on ne voit chez

l'adulte que les stades terminaux.

I. Syphilis du poumon chez le nouveau-né. — 1. La syphilis du

poumon, chez le nouveau-né, n'a pas d'Iiisloire eliniqui'. Dans certains cas, le

fœtus est expulsé mort-né, à terme ou avant terme. Lorsque l'enfant naît

vivant, bien souvent il n'est pas vial;)le ; il meurt au ])<)ut de quelques heures,

de qiK Iques jours, plus rarement de quelques mois. Les lésions syphilitiques

congénitales du poumon ne paraissent pas compatibles avec la vie.

Elles sont presque toujours des trouvaiih:'s d'autopsie. Il est fort difficile de

les diagnostiquer. A peine peut-on les soupçonner, lorsqu'on constate les

signes d'une broncho-pneumonie chez un nourrisson manifestement infecté

par la vérole, offrant sur les téguments des lésions syphilitiques, ayant un gros

foie, des hémorrhagies multiples, et présentant tous les attributs de la cachexie

syphilitique infantile si bien décrite par Trousseau.

de clinique médicale, 1891. — Malassez, Maunoit,, Maunoury, Socictc annlomiquc et Progrès
mcd., •I87,j cl 187G. — Colomiatti, Giornale ilal. dcllc mnl. vcn., 1878. — A. Fourmeiî, De la

]ihthisie sy|)liilitif[ue. Gazette hebdoin., 1875 et 1875, cl Ann^ de dermnt. et de si/phiL, 1878-1879.
— Pancriïius, Syphilis du poumon. Monographie, Berlin, 1881. — G. Sée el Talamon, Mala-
dies spécifiques (non tuberculeuses) du poumon, Paris, 1885. — Jullien, Traité pratique des
maladies vénériennes, 2^ cdit., Paris, 1886, p. 904 et l\"A. — I\Iaui;iac, Iai sijphilis tertiaire,

Poris. 1890.— Dieulafoy, Leçons sur la syphilis du poumon et de la plèvre, recueillies ])nr

l<\ Widnl, Giiz. heOdom
, 1889. — Caulier,' Thèse de Paris, 1882. — .Jacquin, Thèse de Paris,

1884. — Rouuleff, Thèse de Paris, 1891. — IIaslund, Syphilis du poumon; Med. Record, ana-
lysé dans la Gaz. des hôpit., 1891, n" 159, ]>. 1,j77. — Rubino, Conli'ihulo a la casuistica délia
siniide pulmonnle; Rioista clinica c terapeutica, avril 1892.

(') Depaul, Alléralions spécifiques du poumon dans la syphilis cont^énilale ; Ann. des mal.
de lapenn, 1850, el Gaz. méd. de Paris, 1851, p. 288 el 172. — Rodin et Loraix, Gaz. méd. de
Paris, 1855, p. 1180. — Parrot, Progrès méd., 24 août 1877. — Balzer el Granduomme. Rev.
mens, des mal. de l'enfance, 1880, ]>. 485. — H. Iîockr, Recherches cliniques sur les niahulies
de fenfance, I. II, p. 11 et 05, Paris. 1885. — i:. Gaucuer el Dubousoi et, Syphilis hérédi-
laire tardive avec phthisie syphilitique; Revue de méderine. 1884.— LiNiiurri. Intoruo un casa
di sifilide eredilaria lardiva dei polmone; Giornale ilal . délie mal. vcn^., XXVI, I.

n Chantemesse cl Widal, Soc. méd. des Iwpit., 18 avril 1890.
{'') Talamon, Méd. moderne, 1891, n" 58, p. 008.

(*) PnÉTonuis, Pleurésie syphilitique primitive; Annales et Bull, de la Soc. de méd. dWn-
vers. 1S9L scploinlire
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Kôbner a rapporté le fait d'un nouveau-né qui mourut d'un pyo-pneumo-

Ihorax, causé par une gomme pulmonaire sous-pleurale.

Peut-être existe-t-il des cas où ces lésions sont compatibles avec la vie;

peut-être en existe-t-il d'autres où elles sont amendées par un traitement spéci-

fique; et peut-être les reliquats se traduisent-ils, jîlus tard, par de la sclérose

pulmonaire avec dilatation des bronches. Mais nous ne possédons aucun docu-

ment précis sur ce point.

II. Au point de vue anatomique, les deux lésions les plus caractéristiques de

l'hérédo-syphilis pulmonaire, ce sont les gommes d'une part, et, de l'autre,

l'altération décrite par Virchow sous le nom de pneumonie blanche. En outre,

MM. Balzer et Grandhomme ont montré qu'on trouvait souvent, dans le pou-

mon des nouveau-nés syphilitiques, des lésions d'apparence banale, mais qui,

en réalité, doivent être considérées comme des stades initiaux, précédant le

développement des gommes ou de la pneumonie blanche.

Pour l'intelligence de ce qui va suivre, nous croyons devoir, au préalable,

exposer brièvement ce que des travaux récents nous ont appris sur l'évolution

du processus tertiaire en général (').

Toutes les lésions tertiaires semblent débuter par les artérioles et les capil-

laires; il se produit d'abord une congestion intense dans les capillaires avec stase

leucocyiique (Willebouchewitch, Balzer, et Grandhomme, Hudelo). Cet état

est suivi bientôt d'altérations de la paroi vasculaire, qui tendent à l'oblitéra-

tion du vaisseau. Dans les artérioles, la tunique interne et la tunique externe

présentent des noyaux en prolifération manifeste; les cellules endothéliales

qui constituent la paroi du capillaire se gonflent, prolifèrent, se fusionnent,

et les figures histologiques qui l'ésultent de ce processus répondent aux

nodules gommeux (follicules syphilitiques de Brissaud, nodules lymphoïdes ou

épithélioïdes de Malassez) avec ou sans cellules géantes. Ces lésions vascu-

laires frappent souvent les vasa vasorum, ce qui explique les foyers d'artérite

qu'on observe dans les artères d'un calibre assez élevé, dans les artères céré-

brales en particulier. Elles sont accompagnées ou suivies d'une infiltration plus

ou moins abondante, plus ou moins diffuse, de cellules rondes, dans les tissus

périvasculaires ; cette infiltration a généralement pour effet de détruire les

éléments préexistants. Le syphilome, ainsi formé d'un amas de cellules rondes

renfermant dans son sein des nodules de capillarité, va évoluer soit vers la

sclérose, soit vers la mortification gommeuse. La différence d'évolution semble

dépendre (en partie tout au moins) du degré de l'oblitération vasculaire ; là

où le sang ne pénètre plus, il y a nécrose gommeuse; là où il pénètre, mais en

quantité insuffisante, il y a sclérose (sclérose dystrophique d'Hippolyte ÎMartin).

Dans le poumon syphilitique, on retrouve les diverses phases de cette évo-

lution : d'abord les stades initiaux^ caractérisés surtout par la congestion des

capillaires; puis des stades d'infiltration embryonnaire avec sclérose naissante

(pneumonie blanche) et des stades de nécrose gommeuse. La sclérose achevée

s'observe surtout chez l'adulte; elle est très rare chez le nouveau-né.

(') Balzer et Grandhomme, Contribution à l'étude de la broncho-pneumonie syphiliticiue

du fœtus et du nouveau-né ; Rev. mens, des mal. de Venfance, 1887. — Hudelo, Syphilis héré-

dilaire du foie; Th. de Paris, 1890. — Marfan et Toupet, Histologie des gommes; Ann. de

dcrmat. et de syphiL, août, sept. 18".)0.
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1° Lésions initiales. — Pour les étudier, il faut choisir des poumous d'en-

fants qui ont respiré; chez les nouveau-nés qui n'ont pas respiré, l'atélectasie

empêche de les distinguer nettement. Chez le nouveau-né syphilitique qui a

respiré, le poumon présente fréquemment une congestion dilîuse spéciale,

ayant son maximum d'intensité à la partie postérieure du poumon, où elle

forme une bande verticale ; les parties atteintes ont une teinte violette ou

hortensia (Parrot); elles crépitent peu; elles surnagent cependant si on les

place dans l'eau. Au microscope, on constate cette congestion capillaire avec

stase leucocytique, dont nous parlions plus haut; on voit aussi que l'artère

qui accompagne la bronchiole a des parois très épaisses, et que tout autour

d'elle (et par suite autour de la bronchiole), il y a une infdtration de cellules

rondes qui gagne parfois les parois alvéolaires péri-bronchiques (D. Mollière).

Il y a aussi inliltration et épaississement des cloisons péri-lobulaires et péri-

alvéolaires. L'épilhélium du poumon se desquame et remplit les alvéoles;

cette pneumonie épithéliale semble être ici une lésion banale, conséquence

des lésions vasculo-conjonctives.

En résumé, comme le disent MM. Balzer et Grandhomme, les lésions sont

assez semblables à celles de la broncho-pneumonie ; ce qui les distingue, c'est

la prédominance des lésions du système vasculaire, des lésions interstitielles,

l'abondance moindre des exsudats et de la desquamation épithéliale.

Un pas de plus et nous arrivons à une lésion beaucoup mieux caractérisée,

la pneumonie blanche de Virchow.

2" Pneumonie blanche. — Dans cette altération, ce qui avait frappé Virchow,

c'éiaitla coloration blanche du poumon {Pneumonia alba). La lésion est tantôt

semée sous forme de noyaux disséminés; tantôt elle est diffuse et occupe tout

un lobe, ou du moins toule une bande de tissu; les parties atteintes ne cré-

pitent pas, ont une tendance à gagner le fond de l'eau ; elles sont dures,

difficiles à déchirer ou à entamer avec l'ongle; la teinte n'est pas toujours

blanche, elle est quelquefois grise ou rose saumon (Parrot). Sur une coupe,

le poumon apparaît presque exsangue; et la couleur blanche tient surtout à

l'ischémie, laquelle est due à ce que les lésions vasculaires plus accusées

rétrécissent le calibre des vaisseaux. La coloration blanche est d'autant plus

facile à apprécier (iue le poumon des nouveau-nés ne présente aucune trace

d'anthracose.

Le microscope montre les lésions de l'artérite syphilitique avec épaississe-

ment des parois et rétrécissement du calibre du vaisseau. Quant aux lésions

conjonctives et épithéliales du poumon, elles ressemblent beaucoup à celles

qu'on décrit sous le nom de carnisalion. Le tissu conjonctif est profondément

altéré; les cloisons péri-alvéolaires, péri-lobulaires et péri-bronchiques sont

extrêmement épaissies; elles sont formées par un tissu fibroïde intiltré de cel-

lules rondes. Les alvéoles sont rétrécis et oblitérés peu à peu par ce processus;

ceux qui persistent sont remplis par un épithélium proliféré, et devenu pavi-

menlcux ou cubique, comme à l'état embryonnaire (').

5" Gommes. — Les gommes accompagnent prescjue toujours la pneumonie

''Ui. Iiotiin cl Lornin, IVappés par ces modifications de l'é)iilhéliuin, comparaient la

lésion du poumon du nouveau-né syphililiipie à répithelioma du |)Oumon.
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blanche. Au milieu des parties atteintes par celles-ci, on peut voir des îlots

grisâtres plus durs, plus compacts, plus saillants, où toute trace de la structure

du poumon a disparu et qui ne sont que des gommes à l'état cru. Dans un
cas que nous avons décrit avec M. Toupet, le poumon était atteint en totalité

parla lésion de Yirchow; le tissu en était partout blanc grisâti'e, dense, non

crépitant; à la surface on voyait saillir quatre ou cinq noyaux gommeux de la

grosseur d'un pois. Examinées au microscope, ces gommes présentaient les

caractères suivants: toute trace de structure alvéolaire a disparu; un tissu

fibroïde avec quelques rares cellules rondes remplace le parenchyme normal

du poumon; mais dans ce tissu fibroïde, on aperçoit de distance en distance

de petits amas cellulaires, et, avec un peu d'attention, on voit nettement que

tous ces amas correspondent à des oblitérations vasculaires : ce sont des

nodules gommeux. Autour d'eux, on trouve une zone très mal colorée par les

réactifs, et où l'on ne distingue plus la morphologie des éléments (fibres

ou cellules) ; c'est la mortification gommeuse qui commence autour de ces

nodules.

Les gommes peuveiat se ramollir et aboutir à la fonte caséeuse complète;

dans ce cas, le microscope n'y montre plus que des détritus granulo-grais-

seux. .

Si l'on songe que les lésions syphilitiques du poumon du nouveau-né peu-

vent aboutir à la sclérose, si l'on songe que le processus se développe surtout

autoiu' des axes artério-bronchiques, et que, par suite, il peut détruire les

fibres musculaires de la paroi bi'onchique, on concevra aisément qu'il puisse

se produire de la dilatation des bronches. C'est, en effet, ce qu'ont vu MM. Baizer

et Grandhomme dans un de leurs cas ; le lobe supérieur du poumon d'un

nouveau-né syphilitique était rempli de grosses vésicules, comme celles d'un

rein kystique ; ces auteurs constatèrent que les cavités vésiculeuses étaient des

bronches dilatées dans la paroi desquelles les éléments contractiles avaient

disparu. En même temps, ce poumon présentait une sclérose péri-artério-

bronchique et péri-alvéolaire très marquée ; les gros vaisseaux étaient sains
;

mais les petites artères étaient oblitérées ou en voie d'oblitération.

A propos de ce fait, MM. Baizer et Grandhomme font les réflexions sui-

vantes : « Nous n'avons pas trouvé d'observation analogue dans la littérature

de la syphilis du nouveau-né. Mais il faut convenir que les faits de bron-

chectasie diffuse et de bronchectasie télangiectasique, signalés chez des fœtus

et des nouveau-nés par Grawitz ('), ressemblent beaucoup à celui que nous

avons observé. L'auteur ne parle que d'ectasies sans mentionner la syphilis

comme cause de ces lésions qui peuvent, en effet, avoir une autre étiologie. »

Ajoutons que Hiller admet que la bronchectasie est un fait commun dans la

syphilis et croit même que les prétendues cavernes de la phtisie syphilitique

ne sont, le plus souvent, que des dilatations bronchiques (^).

Parrot donnait, comme un caractère des broncho-pneumonies du nouveau-

né syphilitique, l'absence ou le faible degré de l'adénopathie. Cette adénopathie

est, au contraire, la règle dans la syphilis de l'adulte.

(1) Grawitz, Arch. f. palh. Anal., t. LXXXII, p. 217.

(-) Hiller, Ucber Lun^en Syphilis und svphilitisclie Plilhisis ; Cliarilé Annalen, IX lalir,

p. 184.
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Nous avons insisté sur ranatomie pathologique de la syphilis pulmonaire du

nouveau-né, parce que nous possédons sur elle des documents importants, et

aussi parce que la nature syphilitique de ces lésions ne peut guère être con-

testée. Cette étude nous permettra de mieux comprendre les lésions du pou-

mon syphilitique de l'adulte pour lesquelles la littérature médicale est beau-

coup plus pauvre et dont la nature même est parfois contestable.

II. Syphilis pulmonaire de l'adulte. — Chronologie. — Dans la

svphilis acquise de l'adulte, les manifestations pulmonaires sont essentielle-

ment tardives: on a bien cité quelques faits de syphilis pulmonaire précoce;

mais ce sont des faits très exceptionnels; et, en réalité, parmi toutes les déter-

minations viscérales, il n'y en a pas qui se développent à une époque plus

reculée (Mauriac). On a vu survenir la syphilis du poumon dix ans, treize ans,

vingt-trois ans après le chancre initial.

Fréquence. — La syphilis acquise ne frapj)e que rarement le poumon; la

syphilis pulmonaire de l'adulte est beaucoup moins fréquente que la syphilis

pulmonaire du nouveau-né. Cette rareté a été conlestée par quelques auteurs;

Pancrilius, entre autres, considère la phtisie syphilitique comme une maladie

fréquente; mais on a reproché avec raison à cet auteur de ne pas avoir été

assez sévère dans le choix des observations.

Étiologie. — Les pneumopathies syphilitiques sont plus fréquentes chez les

hommes que chez les femmes (Carlier); elles sont plus fréquentes chez les

sujets qui ont dépassé quarante ans.

On ne connaît pas les circonstances qui sont susceptibles de favoriser l'appa-

rition de la syphilis pulmonaire. Les affections aiguës et chroniques du poumon,
telles que bronchite, emphysème, asthme, ne constituent pas une prédisposi-

tion (Mauriac). Il en est de même de la tuberculose.

Mais la syphilis pulmonaire elle-même ne prédispose-t-elle pas à la tubercu-

lose? M. Potain croit qu'il en est ainsi; et son opinion ne paraît pas être

celle de la majorité des syphiligraphes. D'après ceux-ci, la coexistence dans le

poumon de lésions tuberculeuses et de lésions syphilitiques est extrêmement
rare; et dans les cas tels que celui de M. Gouguenhcim, où cette coexistence a

été observée, il a été démontré que la syphilis et la tuberculose restent indé-

pendantes l'une de l'autre et ne s'influencent pas ; elles ne se combinent pas

pour former des produits hybrides; simplement juxtaposées, elles évoluent

chacune pour leur compte; la gomme' guérit sous l'influence du traitement et

le tulicrcule, poursuivant sa marche, emporte le malade (Mauriac).

Anatomie pathologique. — Il est vraisemblable que, chez l'adulte, la syphi-

lis du poumon suit les mêmes phases que chez le nouveau-né; niais ici les

lésions ne mettent que tardivement les jours du malade en danger; en sorte

que leur évolution a le temps de s'accomplir; et à l'autopsie elles apparaissent

presque toujours à une phase avancée, c'est-à-dire à l'état de lésions scléro-

gommeuses, lésions qui sont l'aboutissant du processus tertiaire, mais non le

processus lui-même. Comme ce qu'il y a de plus caractéristique dans tout pro-

cessus morbide, c'est son évolution, on conçoit que l'histoire anatomique du
poumon syphilitique chez l'adulte soit enveloppée d'obscurités.

Néanmoins, quelques faits nous montrent les stades primordiaux que nous

avons étudiés chez le nouvean-n<\ C'est ainsi que le stade de congestion et de
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pneumonie épithéliale (splénisation) semble avoir été vu par Virchow, qui

décrit, parmi les lésions du poumon syphilitique, une altération identique à

l'induration brune du poumon, mais indépendante de toute affection cardiaque.

Vierling et Malassez ont chacun rapporté un cas de pneumonie blanche syphi-

litique chez l'adulte.

Quoi qu'il en soit, la lésion le plus communément observée dans le poumon
de l'adulte, c'est la broncho-pneumonie scléro-gommeuse. C'est cette forme

que nous allons décrire spécialement.

Les lésions syphilitiques du poumon peuvent siéger dans tous les points de

l'organe ; néanmoins leur localisation présente deux particularités très remar-

quables : 1" leur absence au sommet; iJ" leur grande fréquence à la partie

moyenne ou inférieure du lobe supérieur, souvent au voisinage du hile du

poumon. Ce dernier siège a fait penser à quelques auteurs que la syphdis du

poumon est le résultat d'une adénopathie tertiaire, ce qui est au moins exagéré
;

car, dans beaucoup de cas, il est facile de s'assurer que le syphilome envahit le

poumon d'emblée et sur des points où il n'y a pas de ganglions.

Le syphilome occupe plus souvent un seul poumon que deux ; c'est le pou-

mon droit qui est le plus atteint.

Deux lésions élémentaires s'observent au foyer morbide, la sclérose et la

gomme; elles sont presque toujours associées; mais tantôt c'est l'une, tantôt

c'est l'autre forme qui prédomine; nous décrirons donc, pour nous conformer

à l'usage, une forme gommeuse et une forme scléreuse.

Forme gommeuse. — Les gommes du poumon sont en général peu nom-
breuses; souvent on n'en trouve qu'une; il est rare que leur nombre dépasse

dix. Elles se présentent sous formes de masses arrondies, grosses comme un

pois, comme une aveline, comme un œuf, comme une mandarine; elles sont

quelquefois rondes, plus souvent ovoïdes et un peu aplaties. Au début elles

sont dures, d'une couleur gris blanchâtre et opaques. Plus tard, elles se ramol-

lissent par le centre, qui devient jaunâtre, gélatineux ou filamenteux. Finalement,

elles peuvent se transformer en bouillie jaunâtre. Autour de la gomme il y a tou-

jours une zone de sclérose, et cette zone est parfois très étendue ; à ce niveau le

tissu est gris, nacré, luisant, dur et sec. Cette zone de sclérose périphérique est

constante, si bien qu'on peut dire qu'il n'y a pas de gomme sans sclérose.

Cette zone peut se rompre en un point, et une communication peut s'établir

entre le foyer gommeux et une bronche; la bouillie s'évacue et il reste une

caverne gommeuse, entourée de sa coque flbreuse formée parfois de couches

concentriques, et dont les parois sont tapissées de débris caséeux. Mais un pro-

cessus réparateur peut survenir, surtout sous l'influence du traitement, et,

alors, la cavité bourgeonne et se comble peu à peu; les parois se rapprochent,

la cicatrisation s'opère; il reste alors une cicatrice presque caractéristique,

déprimée, à tractus fdjreux étoilés, au centre de laquelle il reste souvent un

petit noyau sec et caséeux, vestige de l'ancienne gomme.
Le processus de réparation peut s'effectuer aussi par résorption, sans que la

gomme soit évacuée au dehors.

Forme scléreuse. — On peut observer la sclérose à deux âges différents.

Lorsqu'elle n'est pas trop ancienne, on trouve des portions du poumon d'une

couleur gris bleuâtre ou ardoisé, dures, élastiques, plus lourdes que l'eau.
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imperméables à l'aii". Quand on pratique une coupe, on voit le tissu morbide

s'étendre plus ou moins loin; quelquefois il forme un manchon dur et résistant

autour d une petite bronche.

Plus tard, le parenchyme syphilomateux est rétracté, ratatiné, atrophié; il

en résulte à la surface du poumon des dépressions plus ou moins irrégulières,

formant des cicatrices sous formes d'étoiles ou de brides. Comme le foie syphi-

litiipie, le poumon apparaît labouré de sillons profonds, comblés par du tissu

fibreux, tantôt blanc grisâtre, tantôt noirâtre ou pigmenté. Les bronchioles

apparaissent alternativement rétrécies et dilatées. La plèvre participe habituel-

lement au processus ; on peut observer une pleurésie chronique avec épanche-

ment; plus souvent les deux feuillets sont adhérents, épais, et sillonnés de

bandes fibreuses.

Il est possible (mais nous n'avons pas de certitude à cet égard) (|ue les

sillons stellaires représentent parfois la cicatrice d une gomme complètement

résorbée; ce qui est sûr, c'est que souvent les tractus blanchâtres semblent

rayonner autour d'un centre commun, et qu'à ce centre on trouve parfois une

gomme classique. On voit par cette description que, si la sclérose tertiaire

peut être rencontrée sans dégénérescence gommeuse, il n'existe point <le

gomme sans sclérose.

Nous possédons peu de documents sur \' liislologie pallioloi/ique de la sclérose

et de la gomme dans le poumon syphilititpie de l'adulte. Mais il est probable

que l'évolution analomique est semblable à celle qu'on observe dans le poumon

du nouveau-né. Des descriptions de Ramdohr, Wagner, Vierling et Rawlinolf,

il résulte que le processus déijute par une infiltration de cellules rondes s'effec-

tuant dans le tissu conjonctif inter-lobulaire et péri-bronchique. Cette infiltra-

tion a pour point de départ la tunique adventice des vaisseaux, et Brissaud la

décrit comme une périvascularite capillaire. En même temps, il y a desquama-

tion épithéliale dans les alvéoles pulmonaires; les cellules desquamées subis-

sent au bout d'un certain temps la dégénérescence granulo-graisseuse; et les

alvéoles finissent par s'oblitérer. Ce que Tiffany a décrit sous le nom cVhiflllra-

t.ion sijpliilitiijKc du poumon semble répondre à cette phase de la sclérose où la

pneumonie épithéliale est très intense. Plus tard, on ne trouve plus dans les

régions malades (jue du tissu fibroïde, formé de lamelles compactes, sem(>es de

quelques cellules plates, ramifiées ou (îtoilées, et de quelques cellules rondes.

Dans la gomme au début, le microscope montre, dans le tissu fibroïde semé
de noyaux lymphoïdes, un assez grand nombre de nodules gommeiix, amas de

cellules cuboïdes ou rondes plus ou moins pressées les unes contre les autres ;

chacun de ces nodules répond à un capillaire oblitéré ; tout autour on remarque
souvent que les éléments anatomiques sont frappés de nécrose; ils n'ont plus

de contours nets, et se colorent mal. Lorsque la mortification est complète, on

constate, d'après Malassez, que la gomme est formée de trois couches concen-

triques ; au centre, des débris de cellules dégénérées, avec de petits corps réfrin-

gents, se colorant en rouge par la purpurine ; à la partie moyenne, une zone de

tissu fibreux, disposé en couches concentriques, avec des nodules gommeux
sous forme de cellules géantes; et enfin, à la périphérie, une zone de cellules

embryonnaires envahissant les espaces interalvéolaires et les parois des alvéoles
;

cette ilernière zone représente le processus syphilomateux au début.
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Les ganglions du hile du poumon sont souvent atteints dans la syphilis.

MM. Stackler et Hanot ont rapporté un cas où i'adénopathie syphilitique se

présentait sous forme de masses volumineuses de consistance pierreuse (').

Tels sont les caractères anatomiques ordinaires du processus scléro-gommeux

dans le poumon. L'association de la gomme à une sclérose avec cicatrices dépri-

mées et radiées en est la marque essentielle.

Diagnostic aiiatomique. — Quelques auteurs ont nié la possibilité de

distinguer, sur la table d'amphithéâtre, les lésions syphilitiques du poumon.
Pour la gomme, disent-ils, elle est parfois impossible à différencier des tuber-

cules; quant à la sclérose, elle n'a aucvm caractère spécifique et ressemble aux

scléroses pulmonaires de n'importe quelle origine.

Sans nier la difficulté qu'il y a à établirle diagnostic analomique de la syphilis

pulmonaire, la chose ne nous paraît pas absolument impossible.

Les gommes ne peuvent être confondues avec des tubercules que lorsqu'elles

sont petites, du volume d'un pois ou d'une lentille. Mais, avec M. Fournier,

nous dirons que la gomme se distingue des tubercules :

l" Par sa situation. — Le tubercule siège au sommet du poumon spéciale-

ment et dans les deux poumons ; la gomme est ordinairement unilatérale, et

siège surtout à la partie moyenne ou inférieure du lobe supérieur, souvent au

voisinage du hile du poumon.
2" Par le nombre. — Les gommes sont, en général, peu nombreuses; c'est le

contraire pour les tubercules.

5" Par la couleur. — Les gommes sont toujours blanches ou jaunes, jamais

transparentes comme les tubercules miliaires.

i" Par la consistance. — Lorsqu'elle n'est pas ramollie, la gomme est plus

dure que le tubercule et, môme ramollie, elle est encore plus résistante que

celui-ci, grâce à la coque fibreuse qui l'entoure.

Nous ajouterons qu'au point de vue histologique, la gomme se distinguera

par l'intensité et la forme des lésions vasculaires, par l'apparence du nodule

gommeux qui n'est pas toujours aussi semblable qu'on l'a dit au follicule tuber-

culeux, par ce fait que la gomme se produit dans un tissu déjà malade, tandis

que le tubercule peut se développer dans un tissu absolument sain, enfin et

surtout par l'absence du bacille de la tuberculose.

La sclérose syphilitique est difficile à diagnostiquer quand elle n'est pas

associée avec la gomme; mais ici, il faut distinguer deux formes de sclérose;

dans la première, dont les cas de Dittrich, E. Vidal, Virchow, Moxon, Lance-

reaux, offrent des exemples, on trouve dans le poumon l'aspect classique de la

sclérose tertiaire : des tractus fibreux, des cicatrices déprimées et étoilées, des

masses dures et pigmentées ; ces lésions sont accompagnées parfois de bron-

chectasie. Leur aspect seul doit faire penser à leur origine syphilitique, et si,

ensuite, on trouve des cicatrices étoilées, déprimées, sur la langue, dans la

trachée et les grosses bronches, si l'on constate des lésions scléro-gommeuses

dans le foie, la rate ou le testicule, l'origine syphilitique pourra être acceptée

avec une très grande vraisemblance.

Mais dans la seconde forme, ou forme lobaire, toute une portion d'un lobe

est transformée en un bloc fibroïde, compact, grisâtre, criant sous le scalpel.

(') Stakler et Hanot, Société analomique, 1881.
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C'est cette forme qui peut donner lieu à de légitimes hésitations. Or, il faut

remarquer qu'il n'est nullement prouvé que la syphilis puisse engendrer la

sclérose lobaire ; les cas cités sont rares et obscurs : ce n'est qu'à l'aide de

nouvelles étu<les qu'il pourra être établi, surtout par les caractères des lésions

viscérales coïncidentes, que la sclérose lobaire peut être causée par la syphilis

tertiaire.

Les lésions syphilitiques du poumon sont parfois des lésions propagées.

Birkett a vu des productions syphilitiques des parois thoraciques développées

primitivement dans le périoste costal ou dans les muscles, envahir secondai-

rement d'abord la plèvre, puis le poumon, et pénétrer dans le parenchyme à

une profondeur plus ou moins considérable, MM. Delepine et Sisley ont vu le

lobe inférieur du poumon droit envahi par une gomme du foie ('). De pareils

cas ont un intérêt considérable ; car ils permettent d'étudier avec toute cer-

titude les altérations que peut développer, dans le tissu du poumon, le proces-

sus syphilitique.

On a signalé aussi des faits où une lésion syphilitique du foie avait déter-

miné de l'adénopalhie des ganglions du médiastin et de la hjmplianijite

pleuro-puhnonaire (Cornil et Ranvier(^)).

Symptômes. — Si l'anatomie pathologi(iue de la syphilis pulmonaire,

envisagée surtout chez l'adulte, n"a pu être constituée qu'avec beaucoup de

difficultés, la symptomalologie olfre de telh^s obscurités que la possibilité d'un

diagnostic clinique a été niée par quelques auteurs. On objecte, en effet, <{ue

cette symptomatologie n'a rien de caractéristique, et (jue la maladie est rare,

bien que quelques mc-decins aient à plaisir exagéré sa fréquence.

En vérité, il n'existe pas en clinique de critérium absolu de la syphilis pulmo-

naire; elle ressemble à la phtisie, ou à la dilatation des bronches, ou à la

sclérose pulmonaire. Néanmoins, il est des cas où le diagnostic de l'affection

est appuyé sur un faisceau de preuves si serré qu'on peut l'accepter sans

réserves. L'ensemble des phénomènes, leur évolution, les antécédents du
malade, les effets du traitement, les altérations syphilitiques qu'on rencontre

dans le reste de l'organisme, peuvent donner à la pneumopathie des caractères

si nets qu'on ne peut douter de sa nature.

En 1777, nous dit ^L Jullien, Brambilla rapporte, dans son TraiLé sur le

plilegmoii, qu'un jour on ordonna un électuaire pour un phtisique qui était

dans une situation désespérée. Par une méprise d'apothicaire, l'électuaire fut

donné] à un malade vénérien pour s'en frotter, et le jditisique reçut l'onguent

mercuriel au lieu de l'électuaire pour le prendre à l'intérieur. Celui-ci, ne se

doutant pas de l'erreur, prit de cet onguent, environ la grosseur d'une noix

de muscade deux à trois fois par jour; et il fut radicalement guéri de sa mala-

(') Delepine cl Sisley, Semaine méd., 1890, p. ilo.

(-) A titre de document, impossil^lc ;i uliliser riieiire actuelle, nous signalerons le cas
de broncho-pneumonie ciicz un sujet sypliilitique, mort dans le service de M. Bouchard à
riiôpital de la Cliarité (1870) et examiné i)ar M. Cornil. M. Cornil trouva de curieuses altéra,

lions des /IJircs élastiques du poumon. Ces liljrcs étaient épaisses, réfringentes, viircuscs,
rigides, fragmentées par des cassures nettes, transversales ou irrégulières: souvent elles

étaient dissociées en long. (Voy. Cornil et Ranvier, Manuel d'Iiistologie paUiologique. 2" édit.

t. II, p. 101), où la lésion est représentée par la lig. 47.)
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die au grand étonnement du médecin qui apprit ensuite, par hasard, comment
la chose s'était faite.

Ce cas peut être considéré comme un type; c'est sur des guérisons, par le

traitement antisyphilitique, de sujets considérés comme des phtisiques incu-

rables, que l'existence clinique de la syphilis du poumon a d'abord été établie.

Aujourd'hui, nous trouverons le critérium clinique de la syphilis pulmo-

naire dans les caractères suivants, dont la réunion laissera peu de place au

doute : syphilis antérieure, tableau morbide de la consomption pulmonaire,

absence des bacilles de la tuberculose dans les crachats, constatation de lésions

scléro-gommeuses dans d'autres parties de l'organisme, effets favorables du

traitement syphilitique.

Si l'on cherche à tracer une description didactique de la syphilis pulmonaire

d'après les observations publiées, on se heurte à de grandes difficultés; rien,

en effet, n'est plus variable et moins net que la symptomatologie. Néanmoins,

on peut se faire une idée de la maladie en exposant d'abord le tableau d'en-

semble qui répond au type vulgaire scléro-gommeux, et en montrant ensuite

les formes diverses que peut revêtir l'aiTection suivant la marche, les lésions,

l'état général du sujet.

Dans la forme commune scléro-gommeuse, les malades toussent dès le début;

d'abord leur toux est sèche, puis elle devient humide, avec une expectoration

muqueuse ou muco-purulente. Cette expectoration devient très abondante en

cas de dilatation des bronches. Lorsqu'une gomme s'ouvre dans les bronches,

il se peut que l'expectoration présente des caractères tout à fait spéciaux,

comme dans le cas de Cube (de Menton) : le malade expulse des masses à

surface granuleuse, de la grosseur d'un pois ou d'une fève, rondes ou ovales,

de consistance élastique et compacte; à la coupe, ces masses sont constituées

par un tissu blanc, avec des tractus gris foncé sous forme de réseau, ramolli

par places. Elles sont privées d'air et vont au fond de l'eau. Au mici-oscope,

elles sont constituées par du tissu pulmonaire infdtré de cellules rondes et

traversé par des vaisseaux altérés. Cette expectoration ne renferme point de

bacilles de la tuberculose.

Uhémoptysie peu abondante est la règle. L'hémoptysie très abondante,

observée par MM. Lancereaux et Carlier, constitue une exception. La douleur

Ihoracique est, en général, très modérée.

La dyspnée survient tardivement, lorsque les lésions sont assez étendues;

elle se présente, non sous forme de crises de suffocation avec cornage comme
dans la syphilis trachéale, mais comme une dyspnée d'effort survenant à l'occa-

sion d'une marche rapide, de la montée d'un escalier. Rarement elle va jusqu'à

l'orthopnée.

^inspection de la poitrine ne dénote presque jamais la déformation caracté-

ristique du thorax des phtisiques.

La percussion et l'auscultation révèlent l'existence d'un foyer morbide

localisé à la partie moyenne des poumons, surtout à droite. Le maximum
des signes physiques s'observe en général : en arrière, au niveau de l'épine du

scapulum; en avant, au niveau des troisième et quatrième côtes. Par la percus-

sion^ on perçoit de la matité ou de la submatité; s'il y a une grosse caverne

gommeuse ou une grosse dilatation bronchique, on peut entendre une sonorité
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exagérée, voire même du bruit de pot fêlé. Dans celle même zone, la palpaliou

dénote l'augmentation des vibrations vocales.

UauscuUalion donne des résultais variables suivant la lésion et l'âge de celle

lésion. Au début, le murmure vésiculaire normal est diminué; et l'on enlend

un bruit rude qui va jusqu'à la respiration bronchique avec exagéralion de la

bronchophonie ; on perçoit en même temps des râles ronOants et silniants plus

ou moins disséminés dans toute l'élendue de la poitrine; el, au niveau du

foyer morbide, des râles sous-crépitants fins, secs ou humides. Plus tard, ces

signes se circonscrivent et peuvent rester tels quels, s'il ne se pi'oduit ni

caverne gommeuse, ni dilatation bronchique; mais, si l'une de ces deux

lésions se développe, on perçoit alors les signes cavilaires; la respiration

caverneuse, le gargouillement, la pectoriloquie. En résumé, les signes sont

ceux de Timperméabilité du parenchyme pulmonaire et de la bronchite; à ces

signes peuvent s'ajouter, dans certains cas et en certaines zones, les signes

cavilaires. Enfin, il peut arriver, qu'à la base, on perçoive les signes d'une

pleurésie avec ou sans épanchemenl.

MM. Peter et Vidal (d'IIyères) ont démontré qu'au niveau des foyers tuber-

culeux, il y avait hyperlhermie locale; dans les foyers syphilitiques, au

contraire, si l'on en croit Gutz, la température locale reste normale.

Pendant (pie celte évolution s'accomplit, ({ue devient Vétat yénéralf L'état

général peut rester bon pendant de longues années; et l'on a sous les yeux,

comme le disait Bazin, un phtisique bien portant. Mais il arrive une période

où l'état général s'altère; celui-ci peut se déranger de deux façons. Tantôt il

s'agit d'une cachexie tertiaire que n'expliquent pas les altérations limitées

du poumon, mais qui est due soit aux lésions scléro-gommeuses des autres

viscères, soit à l'artério-sclérose, soit à la dégénérescence amylo'ide; le malade

maigrit, prend un teint jaunâtre, devient albuminurique, itrésente des œdèmes
et de la diarrhée et succombe à cette cachexie. Tantôt il s'agit d'une véritable

consomption pulmonaire explicable par une caverne gommeuse ou luie dilata-

lion bronchique; dans ce cas, rexpectoration est abondante, l'amaigrissement

est considérable, les doigts deviennent hippocratiques, la fièvre vespérale et

les sueurs nocturnes s'établissent, et le sujet succombe comme un phtisique.

On n'a jamais constaté la terminaison de la syphilis pulmonaire par dilatation

du coHir droit et asystolie (.Jullien).

La terminaison est presque i'atale, si le malade n'est pas traité énergiquement
;

mais ajoutons immédiatement que si, par bonheur, on oppose à la maladie un
traitement antisyphililique, on peut voir s'opérer des guérisons merveilleuses.

Ce qui donne au lalileau clinique, que nous venons d'esquisser, sa caracté- ,

rislique propre, c'est son association avec d'autres lésions tertiaires. Les
associations les plus communes de la syphilis pulmonaire sont les suivantes :

très souvent on trouve des altérations laryngées (Schuitzler), avec ou sans alté-

rations Irachéo-bronchiques ; très souvent aussi la syphilis du poumon est

associée à la syphilis du foie. Enfin, on peut observer toutes les manifestations

du tertiarisme ; citons entre autres le fait de M. Fournier où la syphilis du
poumon était associée à une ulcération phagédénique du pied.

Variétés cliniques. — L'élude des variétés cliniques est très importante;

elle montre, en etïel, combien est variable la symptomatologie el elle indique

TRAITÉ DK MÉDECINE. — IV. 53
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quels sont les cas où il est légitime de chercher l'origine syphilitique d'une

pneumopatliie.

I. Disons, tout d'abord, que la syphilis pulmonaire peut être absolument

latente, et ne se manifester par aucun trouble fonctionnel, par aucun signe

physique. C'est ainsi que MM. Cornil et Ranvier eurent l'occasion, dans une
épidémie de choléra, de rencontrer plusieurs fois des gommes dans les poumons
d'individus syphilitiques qui n'avaient jamais eu d'accidents pulmonaires.

II. D'autres fois, les lésions scléro-gommeuses des poumons sont associées

à des lésions du larynx, de la trachée et des grosses bronches qui engendrent un
rétrécissement de ces conduits; alors la sténose se manifeste par des troubles

spéciaux qui occupent la première place dans le tableau clinique et masquent
complètement le processus pulmonaii'c.

III. Type simulant la phtisie aiguë. — Deux faits avec autopsie, dus, le

premier à 'V'ierling, le second à MM. Cuffer et Remy (thèse de M. Jacquin),

semblent montrer que, dans ces cas, la lésion est tantôt la pneumonie blanche

(Vierling), tantôt une éruption gommeuse se présentant sous forme de noyaux

de broncho-pneumonie (Cuflfer et Remy). Quoi qu'il en soit, au point de vue

clinique, cette forme est très remarquable; elle a été bien étudiée par M. Dieu-

lafoy, qui en a rapporté divers exemples, la plupart suivis de guérison par le

traitement antisyphilitique.

Pour en donner une idée, nous résumerons l'observation de Giraudeau,

recueillie dans le service de M. Hayem et consignée dans la thèse de M. Jac-

quin. Une femme de trente-cinq ans entre à l'hôpital avec de la toux et une

fièvre qui dure depuis huit jours; elle présente, à la partie moyenne du poumon
gauche, en arrière, de la matité, de la respiration bronchique et des râles sous-

crépilants. Les jours suivants, la situation s'aggrave, la respiration devient

caverneuse, et s'accompagne de gargouillements ; les crachats sont nummu-
laires, striés de sang, et, au bout de quatre semaines, la malade amaigrie,

couverte, la nuit, de sueurs profuses, toujours fébricitante, avait pris tout

l'aspect d'une phtisique. Alors seulement, en raison de l'hypertrophie des

ganglions occipitaux et inguinaux, en raison d'une ulcération siégeant dans

le cul-de-sac vaginal droit, on songea à l'origine syphilitique possible de la

[)neumopathie et I on administra le traitement spécifique. Au bout de six

semaines, l'appétit était revenu, les crachats nummulaires, les sueurs, la

fièvre, avaient disparu; à la place du souffle caverneux et du gargouillement,

on ne percevait plus qu'une respiration rude et un point de matité. Quelque

temps plus tard, cette femme revint se faire soigner, non pour son poumon,
mais pour une nécrose de l'os frontal qui céda au même traitement. Sept ans

après, la malade, revue par M. Giraudeau, était très bien portante.

IV. Type simulant la phtisie chronique. Phtisie syphilitique. — C'est la forme

la plus fréquente; elle répond à des cavernes gommeuses ou à des dilatations

bronchiques. En voici un premier exemple emprunté à M. Fournier : Une jeune

femme entre à Lourcine pour un ulcère phagédénique du pied, dont la nature

syphilitique n'est pas douteuse. Cette malade a l'habitus extérieur d'une phti-

sique; elle tousse, elle crache, elle a des points de côté, de la fièvre vespérale

et des sueurs nocturnes, de l'anorexie; au sommet gauche, on constate

des signes cavitaires (respiration caverneuse et gargouillements). Tout cet
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ensemble élait si net que M. Foiirnier posa le diagnostic de tuberculose et non

ci'lui de syphilis pulmonaire. Néanmoins, il administra la médication mercu-

rielle et iodurée pour traiter l'ulcère phagédénique du pied. Alors, cette malade,

d<jnt on eût escompté les jours à brève échéance, se prit soudainement à aller

mieux; l'appélit et les forces revinrent, et lorsque M. Fournier la revit plusieurs

mois après, il fallut une auscultation minutieuse pour retrouver les traces de

la lésion pulmonaire.

M. Panas a cité récemment un cas où la syphilis pulmonaire avait produit

une grosse caverne et simulait absolument la phtisie. Son attention fut mise

en éveil par l'existence de gommes syphilitiques de l'œil et par le bon état

général de la malade. Celle-ci guérit complètement par les injections hypoder-

miques de peplonatc de mercure (').

V. Type simulant la sclérose pleuro-bruncho-pulmonaire. — Ici, on pense en

général à une sclérose broncho-pulmonaire, avec dilatation des bronches; mais,

si le médecin cherche l'origine du mal, il ne trouve pas dans les antécédenls

ilu mahu'u^ les causes ordinaires de la dilatation bronchique; ni la rougeole, ni

la coqueluche, ni la diphtérie, ni la fièvre typhoïde, ni la gangrène des bron-

ches, n'ont antérieurement atteint le malade. D'autre part, on constate une

lésion spécifique du larynx, de la peau, d'un os ou d'un parenchyme. On peut

alors diagnostiquer une sclérose syphilitique et adminisirer le irailiMuent qui

améliore et guérit souvent le malade.

VI. Forme pleurale. — Les lésions syphilili(|ues de la plèvre, dit M. Dieu-

lafoy, peuvent être rangées dans l'une des deux catégories suivantes : ou bien

la lésion pleurale n'est qu'un épiphénomène, une complication anatomique de

la lésion pulmonaire; ou bien la pleurésie s'accompagne d'épanchemeid

abondant, elle est la lésion dominante et mérite bien, dans ce cas, le nom
de pleurésie syphilitique. Voici une observation de ce genre due à ÎM. Balzer el

consignée dans la thèse de M. Jacquin. Un homme de trente-deux ans entre à

l'hôpital avec tous les signes d'une pneumonie caséeuse ; au bout d'un mois,

éclate une pleurésie avec épanchement abondant; on diagnostique une j)leu-

résie tuberculeuse; au bout de quatre jours, le malade meurt, et I'du trouve un

foie syphilitique et un poumon farci de gommes, dont la plus superficielle

effleurait la plèvre; les feuillets de celle-ci présentaient un épaississemcnt

fibreux considérable et il y avait un épanchement sanguinolent de 'J litres. Le
I)acille de la tuberculose ne fut pas trouvé dans ces lésions. M. Dieulafoy a

observé un cas semblable où l'épanchement était aussi sanguinolent, mais oii

la guérison fut obtenue par le traitement antisyphilitique.

.Jusqu'ici, on n'admettait pas de pleurésies syphilitiques sans lésion pulmo-

naire concomitante. Cependant Nikouline (de Moscou) croit en avoir observé

un cas (-).

Le même auteur a attiré l'allcnlion sur une forme très spéciale consécutive

à la périostite costale syphilitique et qu'il appelle péripleurésie syphilitique :

voussure limitée, signes physiques d'un épanchement pleural modéré, ponc-

tions sans résultat, tels sont les signes que Nikouline assigne à cette péri-

pleurésie, qui guérit très bien par les spécifiques.

(') Panas, Méd. moderne, 1891, p. 03.

(^) Nikouline, Sur les pleurésies syphilitiques; Semaine méd.. 1801, p. lUi.
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VIL Pneumopathie syphilitique combinée à une luberadose qui lui est anté-

rieure ou -postérieure. — L'association de la tuberculose et de la syphilis,

étudiée par M. Potain, et dont M. Gouguenheim a rapporté un cas intéressant,

peut se faire de deux façons différentes.

Quand la syphilis survient chez un tuberculeux avéré, elle aggrave toujours

la tuberculose en augmentant la débilitation organique et en nécessitant un
traitement dont l'application mal dirigée peut avoir de funestes effets.

Quand la tuberculose apparaît chez un syphilitique, elle aggrave aussi la

situation, car elle ajoute une maladie ordinairement incurable à une afl'eclion

souvent curable.

La caractéristique de tous ces faits, c'est que, bien qu'on puisse soupçonner

la syphilis pulmonaire, on trouve dans les crachats des bacilles de la tubercu-

lose.

Pronostic. — Sur 02 cas relevés par M. Carlicr, 58 ont été suivis de mort

et 24 ont guéri. Assurément, ces chiffres indiquent la gravité du pronostic de

la syphilis pulmonaire. Mais, en fait, ce qui atténue beaucoup cette gravité,

ce sont les résultats cui^atifs, parfois merveilleux, obtenus par le traitement

spécifique.

Il semble probable que, dans la grande majorité des cas, si l'affection est

abandonnée à elle-même, le malade est destiné à périr. Mais les pneumopathies

syphilitiques, traitées par le mercure et l'iodure de potassium, guérissent sou-

vent et très vite. Le poumon est, parmi tous les viscères, celui qu'influencent

le plus favorablement et le plus rapidement les deux spécifiques (Mauriac).

Cependant, il est des cas qui se montrent réfractaires à la médication. Pour-

quoi ? Est-ce à cause du degré de consomption où est tombé le malade ? Non
;

puisqu'on a vu guérir des sujets arrivés au dernier degré de la phtisie; et

puisque d'autres moins atteints succombent malgré le traitement. Ce qui fait

la gravité, ce qui fait l'inefficacité du traitement, c'est qu'avec la lésion pulmo-

naire, il existe des lésions du foie, du rein ou du cerveau; c'est que l'intoxica-

tion tertiaire a entramé des lésions scléreuses du système artériel ou de la

dégénérescence amyloïde.

Diagnostic. — En présence d'une pneumopathie chronique, dont l'origine,

les symptômes, l'évolution, s'écartent des types connus, il faut songer à la

syphiUs ; et il faut se rappeler qu'il y a nombre de sujets atteints de syphilis

pulmonaire qui doivent la vie à la perspicacité de leur médecin. Dès qu'on a

songé à la syphilis, il faut fouiller le passé pour y retrouver les antécédents

syphilitiques; si on les trouve, on a en mains un élément de premier ordre; si

on ne les trouve pas, on ne doit pas se laisser arrêter, quand de sérieuses rai-

sons donnent à penser qu'il s'agit de syphilis pulmonaire.

Nous avons vu que, dans la majorité des cas, la syphilis pulmonaire repro-

duisait le tableau clinique de la tuberculose. C'est donc avec la tuberculose

que le diagnostic différentiel doit être surtout établi.

On examinera les antécédents du malade; chez le phtisique, on trouve dans

la majorité des cas des antécédents héréditaires; chez le syphilitique, on peut

trouver des accidents secondaires ou tertiaires. La syphilis pulmonaire peut

durer longtemps sans altérer l'état général, tandis que, dès le début de sa

maladie, le phtisique maigrit et se consume. On cherchera les coïncidences
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et l'on examinera s'il n'existe pas du côté du larynx, du foie, des os, de la peau,

des lésions scléro-gommeuses. La température locale est toujours élevée chez

le phtisique; elle est normale chez le syphilitique.

Mais le signe qui doit le plus éveiller l'attention, c'est le siège de ces lésions.

La syphilis peut bien frapper le sommet du povmion, mais cela n'est pas la

règle. En général, elle atteint le lobe moyen droit, ou la partie inférieure du

lobe supérieur, ou la partie supérieure du lobe inférieur. j\L (Irandidier va

jusqu'à dire : « En présence de signes cavitaires ou d'une infdtralion limitée

au lobe moyen du poumon droit, le diagnostic de syphilis pulmonaire doit

être porté sans restriction, quand même toute autre manifestation syphilitique

ancienne ou actuelle ferait défaut. » Nous n'irons pas jusque-là ; mais, nous

appuyant sur ce fait que la syphilis n'a pas de prédilection pour le sommet,

en pn'scnce d'un foyer morbide de siège anormal, nous chercherons le bacille

de la tuberculose dans les crachats, et si des examens réitérés ne le montrent

pas, nous penserons à la syphilis.

Il est vrai que la recherche du ];)acille n'a pas une valeur absolue, puisque

syphilis et tuberculose peuvent évoluer dans le même poumon; mais, en vérité,

dès que la présence du bacille est venue démontrer l'existence de la tubercu-

lose, il n'est pas d'un grand intérêt de savoir si le malade a ou non une syphilis

concomitante.

Enfin les résultats curatifs du traitement constituent le meilleur argument

en faveur de la syphilis; cependant le défaut d'amélioration par les spécifiques

ne prouve nullement qu'il ne s'agisse pas d'un processus syphilitique; ce que

nous avons dit plus haut à propos du pronostic le prouve surabandamment.

La syphilis pulmonaire peut produire la sclcrose pulmonaire avec dilalation

des brondiCi^. Peut-on diagnostiquer l'origine syphilitique de cette lésion? On
ne peut guère que la soupçonner, tpiand il n'y a pas de cause professionnelle

ou infectieuse de sclérose pulmonaire, quand l'affection est de date récente,

quand on trouve des lésions scléro-gommeuses sur d'autres viscères, sur les os

ou sur la peau.

On a quelquefois confondu la syphilis du poumon avec le cancer et les

kystes hydaliques. Le cancer du poumon se reconnaîtra aux signes de com-
pression médiastine, à l'induration ligneuse des ganglions du cou, à l'expecto-

l'ation gelée de groseille; enfin le cancer du poumon est souvent secondaire, et

parfois il sera possible de rencontrer la tumeur primitive dans un aulre

organe. Les kystes lajdaliques ne sont pas toujours faciles à reconnaître; mais

les lésions sont localisées le plus souvent à la base, et les signes physiques qui

les décèlent ont des limites d'une extrême netteté ; les malades sont anémiques

et toussent d'une façon excessive. Le kyste hydatique du poumon, commun
en Australie, est extrêmement rare en France.

Syphilis pulmonaire héréditaire tardive. - La syphilis héréditaire

tardive du poumon n'est connue que depuis peu; en LS80, M. Fournier avait

pu en réunir 5 observations, et tout récemment Î\I. Laneereaux en a rap-

porté 5 cas. lille s'observe chez l'enfant déjà avancé en âge ou chez l'adulte.

Au point de vue anatomi(iue et cliniipie, elle ne dilTère en rien de la syphilis

acquise : mêmes lésions, mêmes symptômes, mêmes formes cliniques, même
elTicaciti» du traitement antisyph'litique.
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La syphilis héréditaire tardive ne s'individualise que par le diagnostic ; ici les

antécédents ordinaires font défaut; souvent il est difficile de retrouver la

syphilis des parents ; on doit alors baser le diagnostic sur les stigmates mis en

lumière par Hutchinson, Fournier et Lannelongue, comme caractéristiques de

l'hérédo-syphilis tardive : malformations dentaires (dentelures, excavations

cupuliformes, stries transversales, petites dimensions des incisives); lésions

oculaires (kératite interstitielle diffuse); lésions et troubles de l'ouïe (surdité);

malformations du tibia (tuméfaction de l'épiphyse, inégalités, bosselures de la

diaphyse, aplatissement de la crête de l'os).

Traitement. — Le traitement doit être mixte; il faut employer simultané-

ment le mercure et l iodure de potassium. La meilleure forme à donner à la

cure est celle-ci : friction tous les jours avec vme quantité d'onguent mercu-

riel, grosse comme un pois, tantôt sur un point, tantôt sur un autre; adminis-

tration de l'iodure, à doses croissantes, de 2 à 8 grammes par jour.

On pourra aussi employer le sirop de Gibert.

Il faut rappeler ici que, dans la syphilis pulmonaire, l'usage du mercure est

indispensable; le mercure paraît plus utile que l'iodure, et autrefois il a guéri-

à lui seul bien des malades.

Enfin la médecine des indications ne doit pas être négligée; il peut y avoir

utilité à donner les balsamiques contre l'abondance et la fétidité de l'expecto-

ration, à pratiquer une ponction s'il y a un épanchement assez abondant, et à

relever les fonctions digestives chancelantes.

CHAPITRE IX

CANCER DU POUMON ET DE LA PLÈVRE

Il y a peu d'années encore, on décrivait, sous le nom de cancer du poumon,

l'ensemble des tumeurs malignes de cet organe. Une pareille conception ne

peut plus être maintenue; les progrès de l'histologie imposent aujourd'hui la

séparation des tumeurs d'origine épithéliale et des tumeurs d'origine conjonc-

tive; et, à mesure que ces progrès se poursuivent, il devient de plus en plus

nécessaire de ne décrire sous le nom de cancer que les tumeurs malignes

d'origine épithéliale. Nous nous conformerons à cette nécessité et nous ne

décrirons sous le nom de cancer du poumon que les tumeurs malignes

épithéliales.

Le cancer de la plèvre est étroitement uni au cancer du poumon, tant au

point de vue anatomique qu'au point de vue clinique; si le cancer du poumon
est primitif, il se propage presque toujours à la plèvre; s'il s'agit de cancer

secondaire, la métastase frappe presque toujours simultanément le poumon et

la plèvre. Nous décrirons donc ici le cancer pleuro-pulmonaire, type anatomo-

clinique parfaitement déterminé.

Faut-il décrire, à l'exemple de certains auteurs, un cancer primitif de la

plèvre? L'idée régnante, à l'heure actuelle, est qu'il ne peut y avoir d'épithé-
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lioma primilit' de la [)lcvre ; rendolliclium de la plèvre, étant d on'gine méso-

dermique, ne pourrait donner naissance qu'à des sarcomes. En fait, beaucoup

d'olDservations portant pour titre : cancer primitif de la plèvre, n'entraînent

aucune conviction à cause du défaut ou de l'insuffisance de l'examen micro-

scopique; quand on les étudie, on est porté à penser qu'il s'agit ou de sar-

comes, ou bien d'épithéliomas développés dans les alvéoles pulmonaires sous-

pleuraux.

Cependant, il est des faits pour lesquels le doute peut persister : ce sont

ceux que Wagner a décrits le premier sous le nom iVoidolliéliomcs de la

plèvre, et dont A. Fraînkel a récemment rapporté un bel exemple au Congrès

de médecine interne de Leipzig (18U2). Pour certains, les endolhcliomes doi-

vent être placés dans la classe des sarcomes, en raison de leur origine méso
(lermique. Mais d'autres, s'appuyant sur la théorie du cœlome d'IIertwig

d'après laquelle l'endothélium des séreuses est un véritable épithélium, admet-

tent que l'endothélium des séreuses peut devenir le point de départ d'un

véritable épithéliome, tandis que les sarcomes naissent des vaisseaux ou du

tissu conjonctif sous-endothélial. On a rappelé d'ailleurs qu'il est souvent fort

difficile d'établir l'origine épilhéliale ou conjonctive des néoplasmes des

séreuses, ce qui lient peut-être à ce que les endothéliums des membranes
séreuses unissent les caractères des éléments épithéliaux à ceux des éléments

mésodermiques (').

Quoi qu'il en soit, pour nous conformer aux tendances actuelles, nous ne

décrirons pas de cancer primitif de la plèvre, et nous étudierons les endolhé-

liomes en même temps que les sarcomes dans le chapitre suivant.

Nous admettrons donc que le cancer pleuro-pulmonaire, quand il est pri-

mitif, a son origine dans l'épithélium des alvéoles pulmonaires, et peut-être

dans celui des bronches; ces épithéliums dérivent, on le sait, du feuillet interne

du Idastodermc, comme celui de l'œsophage, dont ils ne sontqu'une émanation.

Historique. — On retrouve dans les auteurs anciens, comme Van Swietcn,

jMorgagni, Portai, quelques observations isolées de cancer du |toumon; mais

c'est Bayle qui, en iSlO, donna la première description d'ensemble. Dans ses

liecherches ^kv la phlisie pulrnonairc, Bayle admettait six variétés de cette

affection, dont la sixième, 'phtisie cancéreuse, n'est autre chose que le cancer

du poumon.

En 1ÎS18, Lai'unec consacre un chapitre important aux « Eiicéphaloïdes du

poumon ».

Jusque-là, il faut le reconnaître, le tableau clinique n'était pas d'une grande

netteté. ^lais en 1857, Stokes donne une magistrale description symptomatique
du cancer du poumon, et la résume en vingt et une propositions; c'est cette

description qui a été le fondement de toutes les recherches ultérieures.

Parmi celles-ci, il faut signaler celles de Ilcyfelder (18r)7), R. Carswell

(1858), Andral (1840), Marshall Hughes (1841), Gintrac (I8i,j), Aviolat (i8(il),

Jaccoud (187.")), Peter (1877), Darolles (1877), Dieulafoy et Gouguenlieim

(188G), Bernheim et Simon (1880).

D'importantes recherches micrographiques sur le cancer du poumon ont été

(') IL Laue, Sur les néoplasmes malins |iriinilifs du péritoine ; Dissertation inauij. de
Maiiirli., 1801) (analyse in Cenlralldxtt f. klin. Med., n" 57, IS'Jl).
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laites par Coriiil et Ranvier (1869), iMalassez (1876), Ménétrier (1886), Augier

et V. Leplat (de Lille) (1888).

M. E. Barié, à qui échut, en 1888, la lâche de rassembler pour le Diciion-

naire encyclopédique tous les travaux antérieurs à cette époque, a écrit un
article qui constitue la plus complète monographie que nous possédions sur

le cancer du poumon (').

Étiologie. — Le cancer du poumon est primitif ou secondaire.

Cancer primitif. — Le cancer primitif est une alTection très rare. Comme
dans presque tous les cancers, ce sont les sujets âgés de 40 à 60 ans qui sont

le plus frappes. Pourtant, exceptionnellement, on a vu des sujets jeunes atteints

parle cancer du poumon (14 ans, 11 ans, 8 ans, 21 mois, 5 mois 1/2).

Le cancer primitif s'observe surtout chez l'homme; le cancer secondaire

est plus fréquent cliez la femme, ce qui tient à ce que le cancer du sein est

son origine la plus commune.
Quant à la cause essentielle du cancer primitif du poumon, elle nous

échappe encore, comme celle de tous les cancers. Rappelons seulement que

deux doctrines sont ici en présence : la théorie parasitaire d'une part; et

d'autre part la théorie dite de Cohnheim, d'après laquelle les tumeurs en géné-

ral sont le produit d'une aberration histogénique, hétérochronique ou hétéro-

topique.

Ce qui est certain, c'est que l'hérédité ioue toujours un grand rôle.

Comme cause occasionnelle, on a cité les émotions morales dépressives.

Comme cause localisante, Georgi a cité les traumatismes thoraciques.

D'après M. Ménétrier, la sclérose pulmonaire serait une cause de cancer

primitif du poumon. Cet auteur suppose que, dans ces cas, la tumeur se

développe aux dépens de l'épilhélium alvéolaire revenu à l'état embryonnaire

sous l'influence de la sclérose. Déjà Hœrting et liesse avaient noté la fré-

quence du cancer pulmonaire chez les ouvriers des mines de cobalt arsenical

de Schneeberg, qui sont sujets à une pneumokoniose spéciale. Mais, dans ces

faits, on a montré qu'il s'agit de lymphosarcome et non d'épithéliome.

Cancer secondaire. — C'est à la suite du cancer du sein, que le cancer

pleuro-pulmonaire secondaire s'observe le plus souvent. Le mécanisme de la

(') Van Swieten, Commentaires de Boerhave, 1757, t. II. — Morgagni, De sedibus et causis

morborum-, édition Cliaussier et Adelon, 1821, t. III, p. 101. — Portal, Obs. sur la phtisie

pulmonaire, Paris, 1809. — Laknnec, Traité de Vauscultalion médiate. — Stokes, A Treatise

of Ihe diagn. and Irealm. of the diseascs of thc chest, 1857, p. 570. — Stokes, Dublin Journal

of med. scienc., 1842, t. XXI, p. 206. — Heydelfer, Archives gén. de méd., 1857, t. XIV, p. 545.

— R. Carswell, Path. Anat. illustr. of the élément, forms of dis., Londres, 1858, article

(IvRCtNOME. — Andral, Clinique méd., 1840, t. IV', p. 578. — Marshall Hugues, Guy's hosjiit.

Rep., oct. 1841, p. 550. — H. Gintrac, Tumeurs solides inlratlioraciques ; Thèse de Paris,

1845, n» 15. — AviOLAT, Thèse de Paris, 1861. — Jaccoud, Clinique de la Charité, 1875. —
Peter, Société clinique, 1877. — Darolles, Thèse de Paris, 1877. — Dieulafoy et Gouguen-
HEIM, Soc. méd. des hôpitaux, 1886. — Cornil et Ranvier, Manuel d'hist. path. — Malassez,
Arch. de physiologie, 1876. — Ménétrier, Soc. anat., 1886, p. 140 et 145. — Leplat, Thèse de

Paris, 1888. — Berniieim et Slmon, Du cancer primitif du poumon; Revue médicale de l'Est,

i'' août 1886. — Spillmann et Hausiialter, Du diagnostic des tumeurs malignes du pou-
mon; Gaz. hebd., 1891, n"' 48 et 49. — Emile Boix, Cancer primitif du poumon gauche;

Société analomique, 1891, p. 508. — Schwalde, Sur les tumeurs primitives intrathoraciques.

Analysé in Médecine moderne, 1891, n° 50, p. 859. — W. Ehricii, Ucber das primiirc Bronchial

und lungen Carcinom; Thèse de Marbourg, 1891. — G. Sée et Talamon, in .Maladies spéci-

fiques (non tuberculeuses) du poumon, de M. G. Sée, 1885.
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propagation est celui-ci : la lésion du sein se propage par continuité et envoie

des prolongements dans les muscles pectoraux, dans les muscles intercostaux

et jusqu'à la plèvre pariétale. Lorsque des noyaux existent sur la plèvre parié-

tale, il se produit des greffes sur la plèvre viscérale, qui frotte sur la première.

Les lymphatiques pulmonaires sous-pleuraux transportent alors les cellules

cancéreuses jus(iuc dans le parenchyme pulmonaire.

Les cancers des organes du médiastin. parliculièremcnl le cancer de l'œso-

pliar/e, peuvent aussi être l'origine de noyaux secondaires dans la plèvre et le

poumon. Le mécanisme est le même que celui que nous venons d'indiquer

poui' le cancer du sein.

Les cancers des organes abduminaux, le cancer de l'estomac, le cancer du
foie, du pancréas, de l'intestin, du rectum, des capsules surrénales, des gan-

glions mésentériques, de l'ovaire, sont souvent l'origine du cancer secondaire

pleuro-pulmonaire. M. Girode (') a étudié les divers modes de propagation des

cancers abdominaux vers le thorax : 1° Tantôt il s'agit d'embolies veineuses, se

produisant souvent par l'intermédiaire d'un cancer du foie, gagnant la veine

cave inférieure, aboutissant ainsi au cœur droit et arrivant au poumon parles

ramifications de l'artère pulmonaire. — 2» Tantôt le cancer abdominal s'est

compliqué de noyaux péritonéaux, qui peuvent, surtout lorsque c'est le foie

ou l'estomac qui sont cancéreux, se développer sur le péritoine diaphragma-
lique. Or, on connaît les communications lynq)liali(pzes qui existent entre le

pi'riloine diaphragmatique et la plèvre diaphragmai ique ; du péritoine, les

cellules cancéreuses arriveront à la plèvre pariétale, <[ui contaminera bientôt

la ]ilèvre viscérale et le poumon. — 5" Tantôt entin les cellules canc('>reuses

arrivent dans le canal thoracitpie et peuvent, par infection rétro//i'ade, reilucn-

vers les ganglions cervicaux et médiastinaux. Des ganglions du médiastin, le

cancer se propage aux bronches et aux poumons.

Plus rarement le cancer pleuro-pulmonaire est consécutif à un cancer des

membres ou de la têie. On l'a vu succéder à un cancer du nez, de la glande

lacrymale (Bouillaud), de l'orliite (Deschamps), de l'œil, des paupières. Ce sont

|>robablemenl les veines qui son! aU)rs la voie d(^ liansporl des cellules ('-pi-

Ihéliales.

Ajoutons que, lorsqu'au cours d une affection cancéreuse quelconque il se

produit des noyaux dans le poumon, cette localisation secondaire favorise à un
haut degré l'infection générale de l'organisme; il suffit qu'une parcelle cancé-

reuse passe dans les veines pulmonaires, et de là dans le cœur gauche et

l'aorte, pour qu'on puisse observer une généralisation cancéreuse. Les choses

ont dû se passer ainsi dans un cas qu'il nous a été donné d'observer; un
homme, atteint d'un cancer de l'estomac, présente à un moment donné des

noyaux sous-cutanés multiples; à l'autopsie on trouve, outre le cancer primitif

de l'estomac, un cancer secondaire du foie et du i)oumon; et des noyaux

récents, gros comme des pois, non seulement sous la jieau, mais sur la mu-
queuse intestinale et dans le cerveau.

11 importe de noter ici la fré<[uenc(> du cancer secondaire du poumon après

(') GuiODE, Lymiiii.'ingitc cancèi'cuso pleiiro-iuilmorioirc ; Archives gcncrales de médecine,

188;», jnnvici-.
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les opérations; il se développe souvent dans les jours qui suivent l'extirpation

d'un cancer du sein.

Anatomie pathologique. — A l'ouverture du thorax, les lésions du pou-

mon sont souvent masquées par les lésions pleurales qui peuvent être très

accusées et qui seront étudiées plus loin.

Le cancer du poumon se présente sous deux aspects distincts : le cancer

massif ou lobaire, et le cancer nodulaire. C'est une loi acceptée par beaucoup

d'auteurs, que le cancer primitif affecte presque toujours la l'orme massive,

tandis que le cancer secondaire affecte la l'orme nodulaire. Cette loi comporte

certainement des exceptions; mais elle se vérifie dans la très grande majorité

des cas.

A. Cancer massif ou lobaire. — Le cancer lobaire primitif est ordinaire-

ment unilatéral; il siège surtout à droite; tantôt il frappe le lobe supérieur droit

(Walshe), tantôt la région qui s'étend autour du bile (Walther Reinhard)(').

La masse cancéreuse forme un bloc grisâtre, semblable parfois à un cerveau

artificiellement durci (Graves), dans lequel la coupe ne permet plus de retrou-

ver aucun vestige de l'organisation normale du poumon. Au raclage, il s'écoule

un liquide laiteux qui a tous les caractères du suc cancéreux. Graves a cité

une forme curieuse, qui rappelle la forme de cancer du foie désignée par

MM. Hanot et Gilbert sous le nom de cancer massif en amande; autour d'un

gros bloc cancéreux, il y a une mince lamelle de tissu pulmonaire perméable à

l'air. Dans la forme médiasLinale ^ où la masse cancéreuse forme un cône dont

la base est au bile, la compression des organes du médiastin se produit à

coup sûr.

B. Cancer nodulaire. — Le cancer nodulaire est ordinairement secondaire,

il est le plus souvent bilatéral. La répartition des noyaux est assez inégale.

En général, il y a des noyaux sous-pleuraux et des noyaux intrapuImonaires.

Parfois les noyaux sous-pleuraux s'observent isolément, et si, par exception, il

s'agit d'un cancer primitif, on pensera à tort à un cancer primitif de la plèvre.

a. Noyaux sous-pleuraux ou superficiels. — Ces noyaux naissent dans les

parties sous-pleurales du poumon ; mais il arrive un moment où la lésion semble

avoir frappé simultanément la plèvre et le poumon, et où il semble impos-

sible de reconnaître le point de départ. Ces noyaux sous-pleuraux sont gros

comme une tète d'épingle (carcinose miliaire), comme une lentille, comme
un pois, comme un marron; rarement ils atteignent les dimensions d'un œuf
de poule. Leur forme est ronde ou ovoïde; parfois, leur développement étant

arrêté par la paroi thoracique, ils s'aplatissent. On peut les voir aussi sous

forme de minces bandes grisâtres, de plaques lardacées que Cruveilhier appe-

lait plaques cireuses., fréquentes surtout après le cancer du sein. Enfin, on peut

les voir se développer vers la plèvre et prendre alors l'apparence de champi-

gnons sessiles ou pédiculés, ou bien se développer vers le poumon, auquel

cas leur surface peut se creuser en cupule.

b. Nodules intrapulmonaires. — Dans le sein môme du parenchyme, on

trouve de petites masses rondes, grisâtres, entourées de tissu pulmonaire sain

ou altéi-é par de la congestion brune, de la sclérose ardoisée, des foyers hémor-

rhagiques, ou gangreneux. Cornil et Ranvier ont bien étudié ces noyavix ; sur

('j Walther Ueinhard, Archiv. des Hcilkundc, 1878.
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line section de la partie malade, ils se présentent comme des îlols ou grains

blanchâtres analogues à ceux de riiépatisation, mesurant de 1 millimètre à

1 milimètre 1/2, séparés par les cloisons, souvent pigmentées, du tissu

pulmonaire. Ces grains sont dus au remplissage des alvéoles par les cellules

cancéreuses. En passant le scalpel sur la surface de section, on enlève ces

grains et l'on obtient un liquide laiteux.

Parfois ces nodules intrapulmonaires sont tout petits et transparents; c'est

la forme désignée sous le nom de carciuosc miliaire, souvent difficile à distin-

guer d'avec la tuberculose.

Au point de vue de la consistance et de l'aspect général, les pioduclions

cancéreuses du poumon sont en général molles et Idanchàtres, et rentrent dans

la forme eiiccphaloïde du cancer. C'est ce qu'o« observe presque conslammenl

dans le cancer primitif. Mais pour le cancer secondaire, il n'en est pas loujours

ainsi. Dans l'histoire du cancer, c'est une loi générale ipie les productions

secondaires reproduisent la tumeur originelle, tant au point de vue des carac-

tères macroscopiques que pour les caractères histologiques. On pourra donc

trouver, dans le cancer secondaire du poumon, des noyaux durs, fibro-lardacés,

blanchâtres, qui constituent le stjiiirrhe. D'autres fois, on trouvera des blocs

mous, transparents, gélatiniformes : c'est le cancer colloïde, dû ordinairement

à une dégénérescence muqueuse des cellules cancéreuses; le cancer colloïde

du poumon est ordinairement la suite d'une tumeur primitive de même nature

développée dans la muqueuse du tube digestif ou des voies biliaires (Cornil

et Ranvier). Le cancer méJanique s'observe parfois dans le poumon à la suite

du cancer de l'ceil. Le cancer hématode ou lé/angiectasiijue est une forme très

rare dans le poumon.
Comme exemple de cette loi de ressemblance des j)roductions secondaires et

du cancer primaire, nous citerons un cas d'adénome du foie avec noyaux secon-

daires dans le poumon (ju'il nous a été donné d'observer. L'adénome du foie de

M. Sabourin, décrit par MM. Ilanot et Gilbert sous le nom de cancer avec cir-

rlio^^e, donne lieu à des productions remarquables par leur mollesse et leur

couleur jaune d'or; or, dans le cas auquel nous faisons allusion, les productions

secondaires du poumon étaient représentées par des noyaux mous, d'une cou-

leur jaune d'or, absolument semblables à ceux du foie.

Histologie du cancer du poumon. — Dans l'élude qui suit, nous laissons de

côté le cancer secondaire, celui-ci ne présentant rien de spécial au microscope;

le néoplasme secondaire du poumon reproduit le type histologique du cancer

primitif; caria cellule cancéreuse est un élément d'imporialion auquel le pou-

mon sert uniquement de matrice.

Nous ne nous occuperons que de l'histologie du cancer né dans le poumon
lui-même.

L'origine épithéliale du cancer primitif du poumon, longtemps méconnue,

est acceptée aujourd'hui par la majorité des histologistes.

Sans affirmer catégoriquement cette origine, ^L^L Cornil et Ranvier ont con-

iribué à la faire accepter par leur description. Ces auteurs ont montré que,

dans le cancer du poumon, les alvéoles sont remplis de cellules volumineuses,

sphériques, ou polygonales par pression réciproque, contenant de gros noyaux

habituellement ovoïdes et des nucléoles volumineux. Les parois alvéolaires
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sont le plus souvent conservées intactes, exactement comme à l'état normal
;

ou bien elles sont un peu épaissies par la présence de petites cellules rondes

entre leurs fibres. Il n'y a donc pas de slroma de nouvelle formation dans le

cancer du poumon, et c'est la charpente fibreuse même de cet organe qui en

tient lieu.

C'est en 1877, que IMalassez fit une description histologique minulieuse d'un

cancer primitif du poumon et prouva définitivement l'origine épithéliale de la

tumeur. Dans les points où la lésion commençait, il vit qu'il s'agissait d'une

FiG. 21. — ÉpiUiéliome du poumon. (D'opi-os Malasscz.

n. Paroi d'une cavilé kystique tapissée par un épiUiélium plat. — b. Paroi d'une cavité tapissée par
un épilliélium cubique ou cylindrique avec commencement de stralificalion. — c, d. Les cellules se

slralincnt et prennent des formes anormales. — c, f. Amas cpithcliau.x ]deins formant des boyau.x

anastomosés et ramifiés et finissant par prendre l'asjiect alvéolaire du carcinome.

formation épithéliale se produisant à la face interne des alvéoles pulmonaires;

les cellules épithéliales tapissaient les cavités alvéolaires à la façon d'un revê-

tement muqueux. Ces cellules avaient un polymorphisme assez marqué; ici on

voyait une seule rangée de cellules aplaties; là plusieurs couches de cellules

cylindriques; ailleurs de grosses cellules pédiculées présentant plusieurs

noyaux volumineux dans leur portion renflée, celle-ci proéminant dans l'al-

véole sous forme de végétations. Quand l'alvéole était rempli de ces végéta-

tions, on aurait pu aisément le prendre pour un alvéole de carcinome. Puis,

le long des dernières ramifications bronchiques et dans les tractus cellulaires

où elles rampent, on trouvait des productions épithéliales se continuant par-

fois avec celles des cavités alvéolaires. Enfin on pouvait voir des prolonge-

ments épithéliaux dans les voies lymphatiques. En somme, le cas étudié par
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Malassez monlrait une prolifération cpilliéliale dans les cavités alvéolaires pré-

existantes, sans néoformation conjonctive. La démonstration de l'origine épi-

théliale était très nette. Depuis, les examens histologiques ont confirmé cette

notion. Citons à cet égard les observations de Finley et Parker ('), celles de

jM. Ménétrier, sur lesquelles nous aurons l'occasion de revenir, et celles

d'Emile Boix.

Mais M. .Malassez posa un problème dont il laissa la solution en suspens et

qui, depuis, a été diversement résolu par les auteurs. Le cancer a-t-il pour ori-

gine les cellules épithéliales qui revêtent l'alvéole pulmonaire, ou celles qui

revêtent les dernières ramifications bronchiques?

Si l'on réunit ce qui a été écrit sur ce sujet, il faudrait admettre trois variétés

hislogéniques de l'épithélioma pulmonaire; dans la première, la production

néoplasique prendrait naissance dans l'épithélium alvéolaire; dans la seconde,

elle prendrait naissance dans l'épithélium de revêtement bronchique ; dans la

troisième, elle se développerait aux dépens de l'épithélium des glandes bron-

chiques. Oue faut-il penser de ces trois variétés hislogéniques?

1" Il est d'abord parfaitement établi que, dans bien des cas, c'est l'épilhélium

alvéolaire qui est le point de départ de la prolifération cancéreuse. Les deux

faits de Ménétrier, celui de É. Boix en offrent des exemples indubitables.

A propos des recherches de Ménétrier, il importe de signaler deux particu-

larités remarquables de sa seconde observation :
1" Dans certains points, cet

auteur a vu que les cellules cancéreuses se tassaient en amas qui simulaient des

globes épidermiques; la ressemblance de ces amas et des globes épidermiques

de l'épithéliome lobulé était très grande
;
cependant M. Ménétrier signale quel-

ques différences : les cellules qui constituent l'amas épilhélial du poumon ne

renferment pas d'éléidine, et elles sont, même au centre du globe, plus volumi-

neuses, moins aplaties. La présence de ces globes est d'autant plus curieuse

qu'on les regarde comme caractéristique des épithéliomas ectodermiques et

([lie l'épithélium du poumon a une origine endodermique. Il est vrai qu'on

trouve ces globes dans les épithéliomas de l'œsophage, dont le revêtement

épithélial a la même origine que l'épithélium pulmonaire. — '2" Dans le même
cas, le cancer s'était développé au sein d'un lobe pulmonaire sclérose d'an-

cienne date, et l'auteur se demande si l'épithélium alvéolaire modifié par la

sclérose, revenu à l'état cubique embryonnaire, n'est pas plus apte à devenir

cancéreux. Dans d'autres organes, on sait que cette coexistence de sclérose

et de cancer n'est pas rare (foie, rein); pour le poumon, en outre de l'obser-

vation de M. Ménétrier, il faut citer les observations de Haerling et Hesse dont

nous avons déjà parlé, et aussi une curieuse observation de Friedlander (-),

<iu'il faut rapprocher de celle de M. Ménétrier. Fi'iedlànder vit un cancer déve-

loppé dans une caverne tuberculeuse (la sclérose est donc très prolialjle) ; ce

cancer était constitué par des cellules épithéliales stratifiées avec perles épider-

miques, tout comme dans le cas de j\L Ménétrier.

2" MM. Augier et Leplal ont cité une observation qu'ils donnent comme un
exemple de cancer développé aux dépens de Vcpitkélium des bronchioles.

Aux points exaniinés, apparaissaient des coupes de bronches à parois blan-

(') The Lancct, 1877.
("') ForUrhrittc der Mcdiciii. 18X;., n" 10.



526 MALADIES CHRONIQUES DU POUMON.

ches, molles, végétantes par le fait d'une prolifération épithéliale. Cela ne prou-

verait pas absolument l'origine bronchique. Cette origine est pourtant admise

par Ziegler, Orth('), et Ebstein(-). Elle semble l'être aussi par Rindfleisch,

qui décrit une forme de cancer péribronchique où des noyaux carcinomateux

plus ou moins volumineux se développent autour des bronches. jMais Schotte-

lius a montré que cette disposition était due à l'infection cancéreuse des lym-

phatiques, que nous étudierons plus loin.

5" Enfin Chiari Ziegler et Birsch-Hirschfeld ('*) admettent que des cancers

peuvent naître aux dépens de l'épithélium des glandes de la muqueuse bron-

chique.

En résumé, l'origine alvéolaire de l'épithélioma est bien démontrée, mais

l'origine bronchique ou glandulaire est beaucoup moins certaine. Sur quoi se

base-t-on pour affirmer cette origine Ijronchique ou glandulaire? Sur la forme

ou le groupement des cellules? Mais cela est tout à fait insuffisant; et l'on ne

peut accepter l'assertion de Strûmpell et de Schwalbe qui déclarent que, si les

cellules cylindriques dominent, on doit penser à l'origine bronchique.

Le cancer du poumon est donc une tumeur épithéliale qui naît habituelle-

ment de l'épithélium alvéolaire. La question de savoir si, dans certains cas,

ce cancer a son origine dans l'épithélium bronchique ou glandulaire n'est pas

encore résolue.

Évolution anatomique. — Une fois constitué, le noyau cancéreux s'accroît

par mulliplicalion des cellules épilhélioïdes qui le constituent; celles-ci rem-

plissent les alvéoles, dont les parois s'épaississent, et une disposition alvéolaire

se produit, rappelant la structure du carcinome.— Peu à peu de grosses masses

de parenchyme sont transformées en blocs grisâtres imperméables à l'air. La

masse cancéreuse reste habituellement solide ou demi-molle; mais parfois elle

se ramollit pour former tantôt une pulpe crémeuse, tantôt une gelée sangui-

nolente.

Ce ramollissement est suivi, dans quelques cas très rares , de l'élimination

du tissu, et il se forme alors une caverne cancéreuse^ à parois déchiquetées et

grisâtres, pleine de sanie purulente et sanguinolente. Dans les détritus, M. Mé-

nétrier a trouvé le streptococcus pyogenes, et l'on peut se demander si ce para-

site ne joue pas un rôle dans la genèse de l'ulcération. Parfois la gangrène se

produit dans les masses cancéreuses ou dans le voisinage (Stokes).

Le cancer du poumon, massif ou nodulaire, primitif ou secondaire, se pro-

page rapidement dans les tissus voisins. — La plèvre est presque constam-

ment altérée; et le système lymphatique du poumon et du médiastin n'est

jamais indemne. Étudions les altérations de la plèvre et du système lympha-

tique, qui sont très importantes.

Lésions de la plèvre.— La plèvre est très rarement saine dans le cancer du pou-

mon. Les altérations qu'elle présente sont spécifiques ou non spécifiques. Les

altérations non spécifiques sont les adhérences pleurales, adhérences qui sont

quelquefois molles, lâches, celluleuses, qui d'autres fois sont fermes, dures et

(') Ziegler, Traité d'anat. patli. — Ortii, Traité d'anat. patli.

(2) Deut. mcd. Woch., n° 42, 1890.

() Prager med. Wochensch., 1885.

(*) Birscli-Hirsclifeld, Traité d'anat. path.
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causent une vérilablc synipliysc pltMiro-puliiionairo ; d'anlros lois, onfiii. elles

sonl IVanchemenl constituées par des néo-meniliranes très vasculaires. Celte

dernière altération {pacJujpleurite) est caractérisée par la genèse, dans l'épais-

seur du tissu conjonctir de nouvelle l'ormation, d'un riche réseau de capil-

laires à |)arois embryonnaires. La structure de ces vaisseaux expli(fue leur

fragilité et leur facile rupture. C'est dans cette particularité qu'il faut cher-

cher la raison de la fréquence des pleurésies hémorrhagiques dans le cancer

pleuro-pulmonaire (R. Moutard-Martin).

Les altérations pleurales spécifiques ne nous arrêteront pas longlenq^s :

nous les avons déjà décrites en partie. Tantôt l infiltration cancéreuse se

produit sous forme de nodules (taches cireuses de Cruveilhier, nodules lenti-

culaires, plaques gris rosé, végétations sessiles ou pédiculées, saillantes ou

aplaties) ; tantôt le néoplasme infdtre la plèvre d'une manière diffuse et le pou-

mon est enveloppé d'une véritable cuirasse cancéreuse. En cas de cancer de

la plèvre, il y a toujours des noyaux sur le diaphragme (').

Les altérations pleurales donnent souvent naissance à un épanchement. Le

liquide épanché a des caractères variables.

Il est souvent hémorrhagique. L'épanchement hémorrhagique est constitué

lanlôt par du sang pur, tantôt par de la sérosité sanguinolente, tantôt par un

liquide rouge brun. D'après Dieulafoy, le liquide hémorrhagique aurait comme
caractère de ne pas renfermer de fibrine ou d'en renfermer très jk'u. La |)leurésic

hémorrhagique dans le cancer pleuro-pulmonaire tient à plusieurs causes :

1" La pachypleurite qui accompagne fréquemmenl la maladie peut se com-

pliquer d'hématome de la plèvre par le mécanisme que nous avons déjà indi-

qué; "J" il peut se produire autour des masses néoplasiiiues une Iluxion exa-

gérée qui donne lieu à un suintement sanguin; Tt" M. Dieulafoy pense que,

dans certains cas, le sang est versé parles nodulescancéreux eux-mêmes; c'est

lorsque l'hémorrhagie est un phénomène précoce, qui marque pour ainsi dire le

début de la maladie ; il semble que, dans ces cas, il y ait une sorte de phase aiguë

ilu cancer qui détermine aux points malades un afflux sanguin considéralde.

Mais le li(iuide de l'épanchement n'est pas toujours hémorrhagique. Il est

parfois scro-jlbrlneux, d'autres fois séreux (il s'agit alors d'un hydrothorax par

cachexie ou par compression); il peut être aussi piirulenl ou constitué par un
mélange de pus et de sang. Enfin, on a cité des cas où l'épanchement était

rhyliformc, graisseux (Bogehold) (^).

Lésions du système lympJuitique pleuro-puimonaire . — La lymphaugile cancé-

reuse pulmonaire se. préscnlc quelquefois avec des caractères si tranclu''s (prelle

frappe tout d'abord l'observateur. Elle accompagne le cancer primitif et le cancer

secondaire; mais elle jjarait plus frétpumte dans le cancer secondaire. Signab-e

par Cruveilhier, étudiée par Vulpian, M. Raynaud, Dcbove et Troisier ("'), la lym-

phangite cancéreuse pleuro-pulmonaire se présente avec les caractères suivants.

(') LÉPINE, Soc. dett xrienccs méd. de Lyon, 1887.

(-) Bcrlincr Klin. Worh., 1878.

Ç") Cruvcilîiier, Alinsji'an. palh.., liv. XXWF. |)!. IL fig. 2. — M. Raynaud, Bull, de la Sor.

méd. des hôp., 1874. — Troisier, Ajxldves de pliijsbdoriie et TItèse de Paris, 1874. — Debom:.
Progrès méd., 1874. — Girode, Arriiioes de méd., 18811, janvier. — Voyez aussi: Gisanciiei;.

Maladies des voies respirnioires ;
2° leçon, description des lymphatiques du poumon; et les

|ilanclics c|iii sonl à la lin du livre.
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Elle peut frapper ; H le réseau lymphatique sous-pleural; 2° le réseau inlra-

pulmonaire, constitué par les ramifications qui se dirigent de la surface du
poumon vers le hile pour se jeter dans les ganglions bronchiques.

Dans le grand réseau lymphatique sous-pleural, la lymphangite cancéreuse
se montre sous forme de cordons saillants, noueux, moniliformes, d'une colo-

ration gris blanchâtre, qui sil-

lonnent la surface du poumon.
Ils donnent l'impression de

boyaux remplis par une ma-

tière presque solide. Quand la

lymphangite est peu marquée,

elle se montre sous forme de

petites traînées grisâtres. Les

cordons et les traînées repro-

duisent la disposition normale

des lymphatiques superficiels :

ils forment des mailles, des

réseaux, des plaques (réseaux

périlobulaires, périacineux, pé-

rialvéolaires).

Les lymphathiques intrapulmonaires sont altérés de la môme manière,

et sur une coupe du poumon on retrouve les mêmes cordons cylindriques

1

FiG. Lynipluingile cancéreuse du poumon.

Coupe du poumon perpendiculaire à sa surface (lymphali-

ques sous-pleuraux remplis de matière épilhéliale. {D'aiirès

Troisier.)

Fro. 25. — Lymphangite cancéreuse du poumon.

Réseau lymphatique superlicicl au niveau de noyaux cancéreux sous-plcuraux (d'après Troisier). —
Les deux figures circulaires accolées, situées en bas et à gauche de la préparation, l'une vide et

l'autre pleine, représentent des alvéoles pulmonaires situés à la périphérie d'un organe cancéreux. Les
autres ligures circulaires représentent les vaisseaux lymphatiques sous-pleuraux i-emplis de malière

cancéreuse. (Gross. : 220.)

ou noueux, remplis par une substance grisâtre, presque solide, accompa-

gnant les ramifications bronchiques et celles de l'artère pulmonaire et se diri-

geant avec elles du côté du hile.

La matière qui remplit ces lymphatiques est une substance d'aspect caséeux.
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qui s'échappe à la pression et s'écrase sous le doigt; ce n'est autre chose que

de la matière cancéreuse, et le microscope n'y montre guère que des cellules

épithélioïdes. La lymphangite a son origine dans les noyaux cancéreux du pou-

mon; les radicules lymphatiques qui plongent dans ces noyaux se gorgent de

cellules cancéreuses; les troncs lymphali(jues les apportent dans les ganglions

bronchiques et dans les ganglions du médiastin; là le processus d'envahisse-

ment est arrêté quelque temps; mais on comprend que les cellules cancéreuses

peuvent franchir la barrière ganglionnaire, pénétrer dans le canal thoracique

et de là dans le système sanguin, ou par infection rétrograde retluer vers les

ganglions sus-claviculaires, surtout dans ceux du côté gauche.

Les altéralions des ganglions Iginpltatiqurs <lu rurdiastin sont constantes dans

le cancer pleuro-pulmonaire. Les ganglions périlrachéaux, péribronchiques.

sont les premiers à recevoir le cancer; puis ce sont les ganglions thoraciques

supérieurs et les ganglions prévertébraux. Plus tard, les ganglions cervicaux,

axillaires, inguinaux (Jaccoud), mésenlériques, peuvent être frajipés. Ces gan-

glions deviennent très gros, bosselés, indurés; sur une coupe ils apparaissent

grisâtres et souvent pigmentés.

L'augmentation de volume des ganglions du médiastin joue un rôle consi-

dérable dans la symptomatologie et l'évolution du cancer du poumon. En
comprimant les divers organes du médiastin, l'adénopathie donne au tableau

clinique une physionomie particulière, et engendre des symptômes dont l'im

portance est grande pour le diagnostic.

Parmi les altérations dues à la propagation du processus cancéreux, celles

de la plèvre et du système lymphalique sont certainement les plus importantes.

Mais d'autres organes peuvent souffrir de cet envahissement.

La trachée et les bronches peuvent être comprimées et détruites par les pro-

cessus cancéreux qui les envahissent par l'intermédiaire des ganglions malades.

Dans les formes secondaires, surtout dans celles ([ui succèdent au cancer du
sein, on peut voir sur la muqueuse de la trachée et des bronciies des noyaux
isolés, sous forme de petites tumeurs semi-transparentes, hémisphéri({U(^s, du
volume d'un grain de mil à une lentille, saillantes à la surface de la muqueuse
(Cornil et Ranvier).

Uœsophage, grâce à sa mobilité, échappe en général à la compression et

à l'envahissement
; mais le processus peut l'atteindre quelquefois (Jaccoud).

Le péricarde est souvent atteint. Les altérations qu'il présente, semblables

à celles de la plèvre, sont spécifiques (noyaux cancéreux) ou non spécifiques

(adhérences).

Le cœur renferme parfois des nodules cancéreux. ISaoïie et les vaisseaux

pulmonaires peuvent être comprimés ou envahis par le cancer

La veine-cave supérieure ])eul être aussi comprimée ou envahie parle cancer;

dans ce cas, les veines jugulaires et les veines intercostales sont dilatées.

L'oblitération de tous ces canaux veineux est fréquente; elle tient à plusieurs

causes: 1" la compression simple par les ganglions du médiastin; 2" les végé-

tations cancéreuses qui naissent de la paroi; 7y> les thromboses dont le déve-

loppement est favorisé par la compression incomplète, la cachexie, les infec.

tions secondaires. -
,

TRAITÉ Dr; MKDECINE. — IV. 54



530 MALADIES CHRONIQUES DU POUMON.

Les nerfs intercostaux, phrénique, pneumogastrique, sympathique, peuvent
être comprimés ou envahis par le cancer (Cornil), ou atteints de névrite inter-

stitielle (Hanot).

Les os, sternum, côtes, vertèbres, peuvent être envahis par le néoplasme.
Le diaphragme est presque toujours infiltré de noyaux cancéreux.
Enfin, les organes éloignés peuvent être trouvés cancéreux, soit que ces or-

ganes renferment le cancer primitif, soit parce qu'ils sont infectés secondaire-

ment (mamelle, estomac, testicule, rein, foie, cerveau). Dans un cas de cancer
du poumon, M. Millard a signalé l'existence de tumeurs cutanées secondaires,

et j ai observé moi-même un fait du même genre dont j'ai parlé plus haut.

Naguère, on avait cru que le cancer du poumon ne s'observait jamais en
même temps que des tubercules ; on pensait qu'il y avait antagonisme entre

les deux ordres de productions. Cette manière de voir est renversée par les

faits nombreux où cancer et tubercules ont été trouvés sur le même poumon
(Walshe, Wagner, LctuUe, Iscovesco, Friedlander, Ménétrier).

Symptômes. — Il peut arriver que le cancer se développe dans le poumon
sans que rien en révèle l'existence. Andral, Walshe, Verneuil et Potain ont

rapporté des observations où le poumon était farci de noyaux cancéreux sans

que, pendant la vie, le médecin ait eu son attention attirée du côté du thorax.

Cela arrive surtout à la suite du cancer du sein et dans les cancers secondaires

en général. Néanmoins, dans la majorité des cas, le cancer du poumon se

manifeste par des signes qui attirent l'attention du côté de la poitrine. Ces

signes sont d'ailleurs variables, et cette variabilité nous conduira tout à l'heure

à étudier les diverses formes cliniques du cancer du poumon. Mais, tout

d'abord, nous allons donner le tableau de la forme classique, complète, tout

en faisant remarquer qu'elle n'est pas la plus commune.
Signes fonctionnels. — La toux est un symptôme constant ; habituellement

elle offre les caractères de la toux des affections trachéo-bronchiques. Cepen-

dant elle est quelquefois coqueluchoïde, ce qui indique une compression des

nerfs vagues par les ganglions médiastinaux dégénérés.

La douleur est un phénomène du début et un phénomène qui manque rare-

ment. Elle siège dans le thorax du côté malade, et afl'ecte habituellement les

caractères d'une névralgie intercostale, très tenace et parfois très intense; elle

peut s'accompagner de zona (Ollivier) ; elle a des irradiations multiples, dans

la zone du plexus brachial (Behier), du côté du phrénique, vers le scapulum,

vers les hypochondres. Dans le cas de Behier, la névralgie du plexus brachial

a été le premier symptôme de la maladie.

La dgspiiée est quelquefois nulle ; souvent elle est modérée, et elle reste telle

jusque dans les derniers jours de la vie. Mais alors elle devient permanente,

et très intense ; elle s'exagère sous l'infiuence d'un effort de la marche, comme
la dyspnée cardiaque ; ou bien elle s'exagère la nuit, comme dans l'asthme

;

parfois elle s'accompagne de cornage, ce qui tient à la compression de la

trachée et des bronches. Dans ces crises, les malades sont en orthopnée, la

face bouffie, les yeux saillants, les lèvres violacées, les veines du cou turges-

centes
;
et, comme le fait remarquer Darolles, le médecin est souvent frappé,

dans ces cas, du désaccord complet qui existe entre l'intensité de cette dyspnée
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et rallénualion des signes physiques. La violence de cette dyspnée tient à ce

que plusieurs causes se combinent pour la produire : la gêne circulatoire, le

rétrécissement de la trachée et des bronches, la compression du pneumo-

gastrique ou du récurrent.

L'expectoration ne présente souvent, au moins à l'œil nu, rien de caractéris-

tique; elle est muco-purulente comme dans le catarrhe bronchique ou puru-

lente comme dans la phtisie. Mais les expectorations banales donneront par-

fois des indications de premier ordre, si on les examine au microscope. On
peut en effet y trouver des amas de cellules épithélioïdes plus ou moins

altérées dont un œil exercé reconnaîtra la provenance. Un fait de ce genre a

été cité par Davies. M. Ménétrier, dans un de ses cas, put établir, par

l'examen microscopique des crachats, le double diagnostic de tuberculose et

de cancer. Lancereaux vit au microscope des granulations mélaniques qui

lui firent immédiatement réformer le diagnostic de tuberculose et établir le

diagnostic de cancer mélanique.

UhémoptiiAie a été observée dans le cancer du poumon. Parfois le crachat

est strié de sang; ailleurs il est noir, non aéré, comme dans l'apoplexie pul-

monaire; enfin il peut être composé de sang pur comme dans la tuberculose.

Stokes et Lobstein regardent môme l'hémoptysie vraie comme plus commune
dans le cancer que dans la phtisie. L'hémoptysie peut se montrer à toutes

les périodes; elle peut être longue, abondante; dans un cas de Berevidge, elle

a causé la mort.

A côté de ces expectorations banales, il en est qu'on a considérées comme
caractéristiques du cancer du poumon. Uexpectoration gelée de groseille, décrite

par Marshall Mughes et Stokes, est certainement un signe de grande valeur,

mais c'est un signe inconstant, et de plus on aurait observé une expectoration

assez semblable dans la dilatation des bronches, dans la tuberculose, et dans

l'hystérie. Cependant le crachat gelée de groseille, mélange de mucus et de

sang, est presque pathognomonique du cancer lorsqu'il se présente avec les

caractères suivants : il est d'une consistance gélatineuse, formant dans le cra-

choir une masse demi-molle, tremblotante; il n'est ni visqueux, ni adhérent

comme le crachat pneumonique; il est d'une couleur rosée, et non rouillée ou

briquetée. Il ne ressemble ainsi, ni aux crachats de la pneumonie, ni aux

crachats de l'apoplexie (G. Sée et Talamon).

Enfin Ilyde Salter a décrit des crachats épais, compacts, formés de petites

masses aérées, denses, gagnant le fond du crachoir, et comparables à des par-

celles de veau cuit.

La fétidité de l'haleine qu'on constale quelquefois indique une complication

gangreneuse

.

Signes de compression intra-thoracique. — Ces signes, bien étudiés par

H. (iintrac en 18i'), sont communs à toutes les tumeurs solides intrathora-

ciqucs. La compression s'exerce soit par la masse néoplnsique elle-même

lorsqu'elle siège près du hile, soit surtout par les ganglions du médiastin

dégénérés.

La compression de la veine cave supérieure et de ses branches donne lieu à la

turgescence des veines du cou, à la dilatation des veines sous-cutanées thora-

ciques (circulation collatérale), et à l'aîdème de la partie supérieure du corps.
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Ces signes, d'abord unilatéraux, finissent par devenir bilatéraux. Alors la face

et le cou sont œdémateux, les yeux saillants et fixes, la peau livide. Puis,

l'œdème envahit les membres supérieurs, les bras, l'avant-bras, la main
(généralement le gonflement est plus marqué d'un côté), et finalement toute

la portion sus-diaphragmatique du corps. Des thromboses peuvent se former

qui aggraveront singulièrement les effets de la stase.

Les artères résistent à la compression plus que les veines
;
pourtant une des

sous-clavières peut être refoulée par des masses cancéreuses, ce qui amène
une inégalité des deux pouls radiaux (Walshe, Moizard).

La trachée et les bronches sont rétrécies souvent par les adénopathies ; il en

résulte de la dyspnée avec tirage et cornage; dans un cas, ces phénomènes

étaient si mai'qués qu'on fit la trachéotomie (de Valcourt).

Le cœur est souvent refoulé vers le mamelon ou l'aisselle du côté opposé

au cancer; on conçoit que la compression puisse parfois engendrer des

palpitations, des syncopes, troubles qu'un épanchement péricardique peut

augmenter.

M. Laboulbène a observé un cas où, la languette pulmonaire antécardiaque

étant envahie par le cancer, il en résultait une matité précordiale et vm affai-

blissement des bruits du cœur tels que l'on pensa à l'existence d'une péricar-

dite.

Uœsophage, en raison de sa mobilité, est rarement comprimé; mais cela

peut arriver, comme dans le cas de Jaccoud, et il en résulte de la dysphagie

qui est plus ou moins prononcée.

La compression des nerfs du thorax donne lieu à des troubles importants.

Si c'est le pneumogastrique qui est comprimé, on pourra constater de la toux

coqueluchoïde, des vomissements, de la tachycardie (Peter); si c'est le phré-

nique, du hoquet et de la douleur sur le trajet de ce nerf; si c'est le récurrent,

de la raucité de la voix, de l'aphonie, des accès de sutïocation ; si s'est le

grand sympathique, de la rougeur de la face du côté malade et de l'inégalité

pupillaire.

De tous ces signes, ceux de la compression du nerf récurrent, et ceux de la

compression veineuse, sont les plus fréquents et les plus importants.

Signes physiques. — « Il n'y a pas, dit Stokes, de signes physiques parti-

culiers au cancer du poumon. » Le cancer du poumon ne peut en effet donner

lieu qu'aux signes de la condensation du parenchyme pulmonaire; ces signes

sont très manifestes si le cancer est massif, très obscurs si le cancer est en

nodules disséminés. Mais il ne faut pas limiter l'investigation physique au

poumon ;
car, ailleurs, on constate souvent des signes d'une grande im-

portance.

Uinspection montrera que le thorax est tantôt dilaté, tantôt rétracté

(Walshe); elle montrera surtout qu'il y a des parties immobiles. De plus,

l'inspection permettra de reconnaître la dilatation du lacis veineux superficiel

du thorax, l'œdème unilatéral des parois thoraciques, l'existence des ganglions

d'une dureté de bois et indolents dans le creux sus-claviculaire. Behier pen-

sait que cette adénopatlne sus-claviculaire est le propre du cancer du pou-

mon ; il regardait l'adénopathie des ganglions sous-maxillaires comme un

signe de tuberculose. Cette manière de voir est trop absolue. Mais la valeur
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de ce signe n'en est pas moins considérable. L'adénopalhie sus-clavicii-

laire peut s'observer dans la tuberculose et dans l'adénie; mais Vinduration

ligneuse est le propre des engorgements ganglionnaires cancéreux et ne

s'observe ni dans l'adénie, ni dans la tuberculose. De plus l'adénopathie

cancéreuse se distingue des engorgements inflammatoires par son volume et son

indolence.

Cette adénopathie sus-claviculaire peut s'observer dans tous les cancers,

({uel que soit leur siège (œsophage, estomac, intestin) ('); elle est plus fré-

quente, à gauche qu'à droite. En général, quand sa nature cancéreuse est

reconnue, il est assez facile de trouver la tumeur originelle qui lui a donné

naissance.

Quelquefois l'inspection fait découvrir une tumeur thoracique ; il s'agit le

plus habituellement d'un noyau cancéreux qui fait saillie à travers un ou

plusieurs espèces intercostaux. Ce noyau vient habituellement du médiastin.

et sa sortie s'opère dans le voisinage du sternum.

La palpation montre que le frémissement vocal est normal ou exagéré.

Combinée à l'inspection, elle sert à constater l'immobilité du thorax dans cer-

taines régions, la rigidité des côtes, et parfois des battements locaux dus à la

simple transmission des mouvements du cœur, ou au soulèvement de la masse

cancéreuse quand elle entoure les gros vaisseaux.

Sydney Ringer a signalé l'absence d'hyperthermie locale, signe qui pourrait

servir au diagnostic du cancer avec la tuberculose.

La percussion, dans les formes nodulaires, donne un son à peu près normal.

Dans les formes massives, elle fournit une matité remarquable par sa topo-

graphie; elle n'a pas de lieu d'élection comme dans la tuberculose; elle com-

mence là où commence le néoplasme et se développe avec lui. Souvent elle

n'occupe qu'une des parois du thorax, le tissu pulmonaire sain refoulé vers

l'autre paroi donnant un son normal ou tympanique. Quand la matité occupe

la partie antérieure de la poitrine, à droite ou à gauche, quand elle siège dans

la région sternale, les parties postérieures étant sonores, rapprochée des

symptômes fonctionnels que nous avons énumérés, elle acquiert une grande

importance (Talamon). Ajoutons que, par le fait de l'adénopathie Irachéo-

bronchique presque constante, on constate habituellement une zone de matité

dans la région rélro-sternale et dans la zone interscapulaire.

]Jauscultation laisse entendre une respiration normale, ou un peu affaiblie,

ou un peu rude, dans la forme nodulaire. Dans la forme massive, on perçoit

ou un silence respiratoire complet, ou une respiration bronchique. Lorsqu'il

y a rétrécissement d'un gros tuyau bronchique, la respiration prend le caractère

caverneux ou amphorique. S'il y a en mémo temps de la bronchite ou de la

congestion pulmonaire, on peut entendre des râles de divers caractères. En
cas de ramollissement et de formation d'une caverne cancéreuse, on perçoit

les signes cavitaires : souffle caverneux, gargouillement, pectoriloquie.

Symptômes généraux. — Les encéphaloïdes du poumon, dit Laënnec,

peuvent exister longtemps sans produire d'amaigrissement notable. Mais, à

un moment donné surviennent des accidents graves. Tantôt c'est Yasphijxie

(') Belin, TIu:sc de Paris, 1887.
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lente qui s'observe (dyspnée extrême, cyanose, œdèmes considérables) et le

malade meurt comme un asystolique. Tantôt, et plus rarement, c'est la cachexie

cancéreuse classique (amaigrissement, peau sèche, terreuse ou jaune paille,

appétit nul, diarrhée, muguet, œdèmes fugaces, phlegmalia alba dolens). La
maladie peut évoluer sans fièvre. Lorsque la fièvre s'établit, elle est due soit

à une complication (bronchites, congestion), soit à la suppuration du foyer

cancéreux. Dans ce dernier cas, elle affecte le type de la fièvre intermittente

symptomatique ou fièvre hectique.

M. Lancereaux et M. Dieulafoy ont noté l'existence de gonflement dou-

loureux des articulations dans le cancer du poumon; ce pseudo-rhumatisme

cancéreux est peut-être lié à une infection secondaire.

La mort est le terme fatal du cancer pleuro-pulmonaire. Elle peut venir

lentement par le fait de l'asphyxie ou de la cachexie. Lorsque le malade

meurt cachectique, il se peut que, dans les derniers jours, il tombe dans le coma
cancéreux, accident que M. Jaccoud rapporte à l'hydropisie ventriculaire et

que Klemperer attribue à une auto-intoxication.

D'autres fois, la mort est brusque, rapide, et due à une complication.

L'irruption dans la plèvre d'une abondante hémorrhagie par rupture du pou-

mon (Caillot), l'obstruction de l'artère pulmonaire par un thrombus (Stokes),

l'apoplexie avec infarctus hémoptoïques (Vergely), l'hémoptysie, peuvent

entranier rapidement la mort. M. Jaccoud a cité un malade qui mourut subi-

tement en se soulevant pour se mettre sur le bassin; à l'autopsie on constata

une compression totale des nerfs vagues par des adénopathies qui les enser-

raient de tout côté.

Dans les formes ordinaires, la marche de la maladie est lente, avec rémis-

sions possibles. La durée maxima est de 27 mois (Walshe); mais il est des

formes aiguës, que nous décrirons plus loin, où la marche est très rapide et la

durée à peine d'un mois. Le pronostic est donc absolument fatal.

Formes cliniques. — Le tableau que nous venons de retracer est loin de

comprendre tous les aspects cliniques de la maladie. La l'apidité ou la len-

teur de l'évolution, la prédominance d'un groupe de .symptômes, l'existence

d'un épanchement modifient quelquefois profondément la forme clinique de la

maladie. On peut d'abord décrire comme formes cliniques spéciales le cancer

primitif et le cancer secondaire. Mais cela ne nous paraît pas très nécessaire;

nous nous bornerons à rappeler que le cancer primitif, affectant surtout la

forme massive, se manifeste surtout par les signes d'une tumeur intrathora-

cique; tandis que le cancer secondaire, habituellement en nodules disséminés,

affecte souvent la forme latente et passe inaperçu si on ne le cherche

pas.

L'évolution de la maladie permet de décrire un cancer aigu ou galopant et

un cancer chronique.

A. Cancer pleuro-pulmonaire aigu ou galopant. — La maladie, primitive ou

secondaire, se développe avec une étonnante rapidité. Au milieu d'une parfaite

santé, le malade se met à tousser, éprouve une dyspnée excessive, et meurt

en un mois avec une asphyxie progressive; le diagnostic porté le plus souvent

est celui de phtisie aiguë (cas de Bucquoy, Duguet, Jaccoud, Ilérard et

Cornil).



CANCER DU POUMON ET DE LA PLÈVRE. 535

A l'autopsie, on trouve ordinairement que le poumon et la plèvre sont envahis

(l'une manière clilTuse par le néoplasme, qui se présente parfois sous la l'orme

(le granulations miliaires (Darolles). Plus rarement, la marche rapide tient à

une broncho-pneumonie ou à une pleurésie aiguë, à la compression de canaux

bronchiques ou de vaisseaux pulmonaires.

B. Cancer joleuvo-pulmonaire chfonit/iie. — Le cancer chronique pcul se

présenter avec quatre aspects différents qui constituent quatre formes : la

forme latente, la forme broncho-pulmonaire, la forme compressive, la i'orme

pleurétique.

a) Forme latente. — Dans les cancers secondaires du poumon, il arrive

souvent que la localisation de la maladie sur les voies respiratoires passe

inaperçue; tant(jt, le malade toussant un peu, on porte le diagnostic de

jjronchite ; tant(jt le médecin, dont l'attention est attirée par un cancer du

sein, un cancer de l'estomac, ne pense même pas à ausculter le malade,

car les signes qui décèlent une affection des voies respiratoires sont réduits

à presque rien.

b) Forme broncho-pulmonaire. — Celle-ci reproduit habituellement le tableau

classique que nous avons tracé plus haut; elle s'individualise cependant par ce

l'ait que, dans les premières phases de la maladie, il y a des bronchites répé-

tées qui font penser à la tuberculose, ou à un catarrhe bronchique avec sclérose

pulmonaire. Mais presque toujours il arrive un moment où l'on constate de rad(''

nopathie sus-claviculaire, de l'expectoration gelée de groseille, de la stase

veineuse dans le domaine de la veine cave supérieure; alors le diagnostic

pourra être établi plus aisément.

c) Forme de tumeur du raédiastin ou forme compressive. — Après avoir toussé

quelque temps, le malade devient la proie d'une dyspnée très vive; les jugu-

laires se distendent; un lacis veineux apparaît sur le thorax; la face devient

(cdémateuse, la voix rauque ou aphone; la toux est coqueluchoïde. Au niveau

du sternum et dans l'espace interscapulaire, on constate une matité consi-

dérable; l'auscultation laisse entendre un souffle tubaire ou caverneux. IHu's

le malade présente un œdème généralisé; ses lèvres se cyanosent et il meurt

en état d'asphyxie.

d) Forme pleurétique. — La forme pleurétique du cancer pleuro-pulmo-

naire, c'est-à-dire celle où le cancer se cache derrière un épanchenient pleu-

ral, plus ou moins abondant, hémorrhagique ou non, est une des plus com-
munes.

Plusieurs ordres de faits doivent être distingués. 11 faut signaler d'abord les

cas où un cancer massif du poumon donne les signes d'un vaste épanchement
pleural, sans qu'il y ait du liquide dans la plèvre; on ponctionne et la ponction

reste sans résultat. M. Auvard a rapporté un exemple de ce genre (').

Mais ces faits sont rares. La pleurésie avec épanchement est au contraire

fréquente dans le cancer pleuro-pulmonaire ; et souvent l'épanchemont pleural

domine absolument la scène clinique, (^et épanchement peut être hémorrha-

gique, séro-fibrineux, séreux ou chyliforme. Dans la majorité des cas, il est

hémorrhagique.

(') Soc. anal., 1882. Voyez plus loin : Diarjnoslir de la forme pleurclupie.
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La pleurésie cancéreuse hémorrltagique, étudiée par Trousseau, R. Moutard-

Martin, Dieulafoy, constitue un type clinique important à connaître. Souvent
elle se développe avant l'apparition des autres symptômes du cancer; mais

qu'elle soit précoce ou tardive, dès qu'elle s'est installée, elle devient le fait

clinique dominant. Elle débute brusquement, comme une pleurésie aiguë, ou
bien elle s'établit d'une manière insidieuse.

Si elle éclate chez un individu manifestement cancéreux, qui présente à

l'estomac, au foie, à l'œsophage, au sein, une tumeur épithéliale; si elle s'ac-

compagne d'une dyspnée considérable, d'une expectoration gelée de groseille,

si lathoracentèse donne issue|à un liquide hémorrhagique qui se reproduit rapi-

dement, le diagnostic est facile.

Mais il n'en est pas toujours ainsi, et soit que le cancer initial ait passé ina-

perçu, soit qu'il s'agisse d'un cancer pleuro-pulmonaire primitif, elle peut se

présenter chez un individu qu'on ne sait pas atteint de cancer. Dans ces cas,

lorsque la ponction laisse écouler un liquide hémorrhagique, on doit penser à

la possibilité du cancer, et si le malade présente des signes de compression des

organes du médiastin, si l'on constate de l'adénopathie sus-claviculaire, on

peut établir le diagnostic. Mais ces signes peuvent manquer; et M. Dieulafoy

raconte que, dans un cas de pleurésie hémorrhagique, il fut amené à poser le

diagnostic de cancer, par les caractères de la douleur qui était intense et avait

des irradiations multiples dans l'épaule, vers le plexus brachial, et par l'in-

tensité de la dyspnée, nullement soulagée par la thoracentèse.

Le liquide hémorrhagique de la pleurésie cancéreuse est remarquable par le

défaut de fibrine (Dieulafoy). Les ponctions ne diminuent pas la dyspnée; et

le liquide se reproduit avec une très grande rapidité. On a aussi noté comme
caractère de la pleurésie cancéreuse hémorrhagique l'absence de son skodique

sous la clavicule et l'apparition rapide d'un rétrécissement thoracique. Da-

rolles signale, comme un signe devant donner l'éveil, l'exagération des vibra-

tions vocales en avant, alors qu'en arrière ces vibrations ont disparu. L'examen

microscopique du liquide retiré par la ponction fournit d'utiles renseigne-

ments; on peut y trouver un grand nombre de globules graisseux, des cel-

lules épithéliales polymorphes, ou des amas de cellules épidermoïdes à gros

noyau ; ces éléments ne se rencontreraient guère que dans la pleurésie can-

céreuse. Parfois enfin on trouve dans le trocart qui a sei-vi à la ponction un

fragment de tissu cancéreux dont l'examen histologique fera reconnaître la

nature.

Diagnostic. — Le diagnostic du cancer pleuro-pulmonaire est souvent fort

difficile. L'exposé qui précède laisse pressentir ces difficultés.

Certes, si l'on trouve réunis chez un malade les symptômes les plus caracté-

ristiques : l'expectoration gelée de groseille, l'adénopathie indolente et ligneuse

du creux sus-claviculaire, les symptômes de la compression des organes du

médiastin, les signes physiques d'une induration étendue du poumon qui per-

siste sans se ramollir, avec des douleurs rebelles à tout traitement et une

dyspnée très marquée, un pareil syndrome ne laissera pas de place au doute.

La certitude sera complète si l'on constate une tumeur cancéreuse dans une

région quelconque du corps, si l'on trouve les traces d'une ablation ancienne de

tumeur (mamelle, organes génitaux, œil).
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Mais malheureusement ce syndi'ome ne s'observe pas toujours, et alors le

diagnostic reste souvent entouré d'obscurités.

A. La forme pleurétiquesurloul pourra être une source d'erreur. Nous avons

dit qu'on observait quelquefois les signes d'un épanchement qui n'existe pas

(Empis, Middleton, Brookhouse, Gallard, Russel, Auvard). Ici la confusion,ne

cesse qu'au moment de la ponction, qui est sans résultat. L'usage des ponctions

exploratrices avec une seringue de Pravaz (ponctions sans aucun inconvénient,

si elles sont faites proprement et judicieusement) mettra à l'abri de pareilles

méprises, d'ailleurs impossibles à éviter tant les signes reproduisent exacte-

ment ceux d'un grand épanchement.

Quand l'épanchement existe réellement, une dyspnée hors de proportion

avec son abondance, l'absence de soulagement par la ponction, la rapide repro-

duction du li([uidc, l'intensité de la douleur, la cachexie, la coexistence avec

des signes de compression, feront penser à un cancer.

Si le li(piide est hémorrhagique, on aura une présomption de plus en faveur

du cancer. Mais il ne faut pas oublier que d'autres causes i)euvcnt engendrer

la pleurésie hémorrhagique. Dans les maladies générales Jié)nori-Jha{jiques, l'en-

semble des symptômes permettra aisément de reconnaître la cause de l'aU'ection.

En dehors de ces maladies, la pleurésie hémorrhagi(pie peut s'observer dans

la tuberculose, surtout dans la tuberculose miliaire, et dans la 'pachypleur ite

primitive due le plus souvent à l'alcoolisme. D'après M. Dieulafoy, le liquide

hémorrhagique de la i^achypleurite primitive est rouge, riche en fdjrine;

il a peu dé tendance à se reproduire; la guérison est la règle après quatre

ou cinq ponctions. Dans la tuberculose, la pleurésie hémorrhagi(jue cède

aussi assez facilement; le liquide de ponction inoculé aux animaux reproduit

quelquefois la tuberculose; de plus, le patient a souvent des antécédents

suspects, et, dans quelques cas, des altérations tuberculeuses dans d'autres

régions. Le liquide hémorrhagique de la pleurésie cancéreuse est remarquable

par sa pauvreté en fibrine.

Mais c'est surtout par l'examen histologique du liquide retiré par la ponc-

tion qu'on établira le diagnostic : la présence d'éléments cancéreux et la pro-

portion considérable de graisse viendront, en cas de cancer, lever tous les

doutes. L'examen des fragments de tissu ramenés (juehiuefois par le trocart

est aussi d'un très grand secours.

B. Le cancer pleuro-pulmonaire avec signes de com-pression médiastine peut

être confondu avec Vanévrysme de l'aorte et les tumeurs malignes des ganglions

Iradiéo-bronchiques. Mais lorsque l'anévi-ysme est assez gros pour donner nais-

sance à des symptômes de compression, il est bien rare qu'on ne constate pas

des signes qui lèvent tous les doutes : tumeur pulsatile avec battements dis-

tincts de ceux du cœur, avec tendance à faire saillie en avant du thorax.

L'adénie sera reconnue à la présence de tumeurs ganglionnaires agglomé-
rées dans d'autres points du corps, aux aines, dans l'aisselle, le long du cou,

<lans l'abdomen. Cependant, si l'adénie est localisée aux ganglions du médias-

tin, le diagnostic devient impossible; mais alors, suivant la remarque de Talu-

mon, ce diagnostic n'offre pas un grand intérêt pratique.

C. Le cancer aiyu csl confondu habituellement avec la phtisie aiguë. Habi-
luellement le diagnostic est impossible. C'est en faisant a|)pel à tous les ren-
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seignements que la distinction pourra quelquefois s'établir (antécédents per-

sonnels ou héréditaires, altérations tuberculeuses en d'auti'es points).

D. Les formes communes ou broncito-puimonaires du cancer doivent être dis-

tinguées de la tuberculose, de la sclérose, et des kystes hydatiques.

La tuberculose débute par le sommet du poumon et envahit les deux pou-

mons ; les crachats sont purulents et renferment des bacilles ; la dyspnée est

supportable; les signes cavitaires finissent toujours par apparaître. L'examen

microscopique des crachats doit être fait avec beaucoup de soin, car on peut

y trouver des parcelles de matière cancéreuse. La présence des bacilles n'exclut

pas du reste le cancer, ainsi que le prouvent les observations dont nous avons

parlé plus haut.

La sclérose pulmonaire à forme lobaire se distinguera du cancer par l'absence

des douleurs thoraciques, d'œdèmes, d'engorgement de ganglions sus-clavicu-

laires, la rareté de l'expectoration, la lenteur de son évolution. C'est, de plus,

une maladie rare qu'on n'observe guère que dans les hospices de vieillards, et

qui survient surtout chez les alcooliques, les brightiques et les impaludiques.

Le diagnostic de la pneumokoniose anthracosique est assez facile : l'anthracose

se manifeste par de l'oppression permanente, des crises asthmatiformes, la

fréquence de la toux, l'expectoration sanglante ou noirâtre, dans laquelle le

microscope fait reconnaître des parcelles de charbon. iMais il est d'autres

pneumokonioses qui soulèvent un problème diagnostique à peu près insoluble
;

ce sont celles qui, d'après certains auteurs, se compliqueraient souvent de can-

cer; nous avons dit déjà quelle était la fréquence du cancer du poumon chez

les ouvriers des mines de cobalt arsenical de Schneeberg.

Le kijsle lujdatique a, comme caractères distinctifs, la longue tolérance de

l'organisme, et la délimitation étroite de la lésion : une voussure limitée, une

matité délimitable au crayon, le passage sans transition du silence respiratoire

complet au murmure vésiculaire normal. Le kyste hydatique du poumon, ma-

ladie fréquente en Australie, est d'ailleurs fort rare dans nos climats. Parfois

le diagnostic s'éclaire par l'évacuation par les bronches d'un fragment de poche

hydatique.

Enfin, en terminant, nous signalerons une cause d'eiTeur assez commune.
Toutes les maladies cancéreuses, quel que soit leur siège, peuvent, à un

moment donné de leur évolution, surtout dans les périodes ultimes, présenter

des complications non cancéreuses de Vappareil pleuro-pulmonaire {^). La bron-

chite, la broncho-pneumonie, la pneumonie, la pleurésie, trouvent dans la

cachexie cancéreuse un terrain favorable à leur évolution. La tuberculose pul-

monaire se développe assez souvent chez les sujets atteints de cancer de

l'estomac. Cette dernière affection, loin d'être un antagoniste de la tubercu-

lose, semble au contraire favoriser son développement. Les cancéreux atteints

de phlébite des membres peuvent être atteints d'embolie pulmonaire; enfin

des thromboses marastiques peuvent s'observer dans l'artère pulmonaire

comme dans les veines des membres et donner lieu à des accidents pulmonaires

aigus et mortels. On conçoit combien toutes ces complications obscurcissent

le diagnostic. Il est vrai qu'en pareil cas, l'erreur n'a pas grande importance.

(') 0. Pierre, Des complications non cancéreuses do l'appareil pleuro-pulmonairc dans

le cancer de l'estomac; Th. de Paris, 1890.
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Traitement. — Le traitement ne i)eut être que palliatif. Mais, dans les

al'feclions incurables, le médecin ne doit jamais oublier qu'il doit secourir le

malade en remplissant les indications symptomatiques.

Contre la douleur, les révulsifs sont souvent très utiles; des vésicatoires

appliqués loco dolenti la soulagent beaucoup. S'ils sont inefficaces, on aura

recours aux injections sous-cutanées de chlorhydrate de morphine sans craindre

la morphinisation ; les cancéi'eux supportent si bien la morphine qu'on a pu

dire : la morphine est l'aliment des cancéreux; contre la dyspnée d'origine

nerveuse, les mômes moyens seront employés.

Quand la dyspnée tient à l'existence d'un épanchement pleural, doit-on éva-

cuer le liquide ou s'abstenir de la thoracentèse ? Cette question a été diverse-

ment résolue par les cliniciens. M. Barié résume les éléments du problème de

la manière suivante : « Quelques-uns s'élèvent avec force contre la ponction

dans la pleurésie cancéreuse jjour trois raisons principales : la dyspnée, disent-

ils, est tout aussi vive après qu'avant la thoracentèse ; en outre, le liquide évacué

a une tendance particulière à se reproduire avec une extrême rapidité et néces-

site bientôt une nouvelle évacuation; enfin, à cause de la nature fréquemment
hémorrhagique du liquide, on s'expose à affaiblir rapidement le sujet par ces

soustractions rejetées de liquide sanguin. On peut répondre à la première

objection qu'il est difficile de refuser une ponction à un malade, dont la poi-

trine renferme un épanchement considérable, ne dùt-il en éprouver qu'un sou-

lagement éphémère; quant à la reproduction rapide du liquide, le fait est e.xact,

bien que, dans certains cas, il ait pu être définitivement tari après quelques

thoracentèses (Dieulafoy). On peut néanmoins, dans une certaine mesure, obvier

à cet inconvénient en ne vidant pas la plèvre dans sa totalité; on évite ainsi la

décompression brusque, qui peut être une cause de réapparition du liquide

dans un délai très rapproché. La conduite à tenir ultérieurement est plus

difficile à indiquer; toutefois il nous paraît qu'en cas de reproduction du
liquide on peut, sans danger pour le malade, recourir à de petites ponctions

répétées, pratiquées à des intervalles aussi éloignés que possible, et en se bor-

nant à évacuer seulement le trop-plein de la plèvre. Il y a là une question de

mesure que le médecin doit apprécier auprès de chaque malade. »

Enfin il est important de soutenir les forces du sujet en mettant en oeuvre

les divers éléments des médications toniques et stomachiques.

CHAPITRE X

TUMEURS DIVERSES DU POUMON ET DE LA PLÈVRE (')

Après le cancer, les tumeurs du poumon les plus fréquentes, celles qu'il

importe le plus de connaître, ce sont les sarcomes. Nous allons résumer nos

(') CoRNiL et Ranvier, Manuel d'hist. palli., 2« édition, t. H. — Letulle, Néoplasmes du
lioiimon; Dict. de Jaccoud, t. XXLX, p. 478. — Riedinger, Dculs. chir. de Billrotli et Luecke.
1888, livraison 42.
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connaissances actuelles sur ce sujet. Puis nous dirons quelques mots des

divers néoplasmes qu'on peut encore rencontrer dans le poumon et dont la

plupart n'ont guère qu'un intérêt anatomique.

Sarcomes du poumon et de la plèvre. — Ils sont primitifs ou secondaires.

Les mrcomes secondaires sont de beaucoup les plus communs; la générali-

sation a pour point de départ un sarcome du testicule, de l'ovaire, de la ma-
melle, de la parotide, soit enfin un ostéo-sarcome des membres.

Le poumon est le lieu de pi'édilecLion des^.métastases sarcomateuses. — Rien

n'est plus fréquent que de trouver à l'autopsie d'un sujet opéré depuis plus ou

moins longtemps pour un sarcome des membres, des noyaux sarcomateux

absolument circonscrits au poumon. Cela s'explique aisément si l'on songe

que ces tumeurs se propagent d'ordinaire par les veines suivant le mécanisme
de l'embolie; l'embolus néoplasique, parti du foyer primitif, arrive par les

veines au cœur droit; l'artère pulmonaire le conduit au poumon, où il fait

souche de sarcomes secondaires.

Le mode de propagation par les veines n'est cependant pas exclusif; dans

un fait de sarcome encéphaloïde du mollet rapporté par Tapret, l'envahisse

ment du médiastin et des poumons s'était opéré à la fois par les veines et les

lymphatiques (Soc. anat., 1875).

Enfin le sarcome pleuro-pvilmonaire peut se développer à la suite d'un sar-

come des régions voisines qui se propage par contiguïté. Krœnlein a réséqué

trois fois chez une jeune fille le poumon et la plèvre envahis par un sarcome

des côtes (').

Les sarcomes secondaires du poumon et de la plèvre se développent habi-

tuellement sous forme de noyaux disséminés; ils ont la même structure micro-

scopique que la tumeur d'où ils proviennent; ils sont à cellules rondes, ou à

cellvUes fusiformes, ou à cellules géantes, ou mélaniques. Dans les ostéo-sar-

comes des membres, les tumeurs secondaires du poumon renferment souvent

du tissu osseux (') ; ces ostéo-sarcomes du poumon ne doivent pas être con-

fondus avec les autres productions osseuses (voyez Ostéomes).

Les sarcomes primitifs du poumon sont rares, ce qui explique qu'on ait pu

nier leur existence. Cependant on en connaît aujourd'hui un certain nombre de

cas dont l'authenticité ne paraît pas contestable ("). On les observe en général

chez l'homme adulte; on en a vu pourtant chez des enfants de trois à huit ans.

Leur développement, comme celui des cancers, peut être favorisé par une

sclérose pulmonaire antérieure; c'est ainsi qu'on trouve des lympho-sarcomes

du poumon dans la pneumokoniose des ouvriers des mines de cobalt arsenical

du Schneeberg (Hœrting et Hesse).

La tumeur occupe en général un seul côté et se développe plus souvent

dans les lobes inférieurs que dans les supérieurs; elle forme un bloc compact,

blanchâtre, donnant peu de suc à la coupe. Tantôt elle envahit la plèvre,

(') Kroenlein, Correspondenz Blatt f. Schweizer Aerlze, 15 oct. 1887.

(-) Bronislas Kozlawski, Ostéo-sarcomc du poumon; Progr. méd., 1890, p. 205.

(^) Fucus, Beitrdge I iir Kenntniss der primiircn Geyclnvulslbildimgen in der Lungen, Munich,

1880. — Spillmann et Hausualter, Diagnostic des tumeurs malignes du poumon; Gaz.

hebd., 1801, n°' -48 et 49. — Scuecu, Prim. Lungen Sarcom. ,- Deulsch. arch. f. klin. Med.,

t. XLVIH, Hcft 1 et 2, p. 411, 1891.
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tantôt elle reste séparée de la surface du poumon par une tranche de paren-

chyme intact, comme cela s'observait dans le cas de Rutimeyer (').

Le sarcome primitif du poumon est le plus souvent un sarcome à cellules

fusiformes; plus rarement sa structure est celle du sarcome à cellules rondes

ou à cellules géantes. Parfois on trouve le tissu sarcomateux mélangé à du

tissu muqueux; il s'agit de myxo-sarcomes (Colomiatti) (-).

D'autres fois, le tissu prend par places l'aspect alvéolaire, c'est le sarcome

carcinomateux de Virchow qui a été observé par Krônig ('').

Dans le sarcome primitif du poumon, l'envahissement des ganglions est la

règle; il est souvent précoce; il n'est pas limité aux ganglions du médiastin

et atteint souvent des ganglions éloignés. Les généralisations viscérales sont

rares ('').

Il existe quelques observations de sarcome primitif de la plèvre. Hofmokl a

observé un sarcome de la plèvre gauche chez un enfant de trois ans et demi.

Samuel Gordon a vu un sarcome de la plèvre avec épanchement liémorrha-

gique très abondant. Riedinger cite le cas d'une femme de cinquante-six ans

chez laquelle un sarcome primitif de la plèvre se manifesta également par une

pleurésie hémorrhagique.

Les tumeurs primitives de la plèvre décrites par Wagner sous le nom de

carcinome endolhélial ou endothcliome doivent probablement être classées dans

l'ordre des sarcomes. Nous en avons déjà donné les raisons. A. FraMikel a

rapporté récemment un exemple de cette variété de tumeur {') ; un homme de

quarante-quatre ans, en apparence très vigoureux, avait une pleurésie gauche;

on fit la ponction; le liquide était hémorrhagique, et l'on diagnostiqua une

pleurésie tuberculeuse. Quinze jours après, on était obligé de refaire la ponc-

tion, et l'examen microscopique du liquide, toujours hémorrhagique, montra

la présence d'une forte proportion de graisse et des éléments épithéliaux poly-

morphes, à côté de nombreuses hématies. On pensa alors à un cancer; une

adénopathic sus-claviculaire vint ensuite confirmer ce diagnostic. Le malade
mourut six semaines après le début de sa pleurésie. A l'autopsie, on trouva la

plèvre uniformément épaissie, sans saillies nodulaires, adhérente à la cage

llioracique, couverte de coagulations fibrineuses; elle offrait par places des

|)laques blanches de dégénérescence graisseuse. Au microscope, on constata

une abondante prolifération du tissu conjonctif, et, entre les fibres, des fentes

et des canaux remplis d'éléments épithéliaux et communiquant avec les vais-

seaux lymphatiques. A ce propos, rappelons que, pour Wagner, le point de

départ de cette tumeur est l'endothélium des vaisseaux lymphatiques ; mais

on peut se demander si cet auteur n'a pas été trompé par l'envahissement,

secondaire des voies lymphatiques.

Les symptômes du sarcome pleuro-pulmonaire sont très analogues à ceux

du cancer. Ils sont souvent très obscurs. Dans les formes à noyaux dissémi-

(') Corresponde itz Blall fiir Schiveizer Aerlze, n" 7, p. 109. ol, ri" 8, p. l',)9, 1888.

n Riv. clinica di BoUogna, janvier 1879.

(') Krontg, Berliner klin. Woeh.. déc. 1887.

(') Sarcome primitif des ganglions lironchiques el du poumon, avec noyaux secondaires
dans le foie, les reins cl le racliis; Th. de Braunreuler, Miinich, 1891.

A. Fr.emkeLj Cancer endolhélial primitif de la plèvre; Cotigv. de méd. int. de Leipzig
1892.
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nés, la Uimenr peut rester latente, et très souvent aucun phénomène ne vient

en trahir l'existence. Dans les formes dilTuses, on constate les signes communs
à toutes les condensations du parenchyme pulmonaire, sans qu'il soit toujours

possible de les rapporter à leur véritable cause. Lorsque les ganglions du

médiastin sont infectés, on peut se trouver en présence du tableau de la com-

pression des organes du médiastin, comme cela s'observe si souvent dans le

cancer.

On a noté quelquefois des crachats sanglants ; rarement il s'agit de véri-

tables hémoptysies; l'expectoration a l'apparence gelée de groseille^ ou elle est

analogue à celle de l'apoplexie pulmonaire. Enfin, lorsque la plèvre est atteinte,

primitivement ou secondairement, le tableau clinique peut être celui d'un

épanchemenl pleui-al, le plus souvent hémorrhagique.

Le diagnostic ofïre les plus grandes difficultés. S'il s'agit d'un sarcome

secondaire, l'existence de la tumeur primitive fournit le signe le plus sûr.

D'ailleurs, en raison de la fréquence des métastases pulmonaires, le médecin

doit toujours pratiquer un examen attentif de la poitrine chez tout malade

porteur d'un sarcome périphérique.

Quelquefois le diagnostic est favorisé par une circonstance particulière,

comme dans les cas suivants.

Krœnlein opère un étudiant at-

teint d'ostéo-sarcome de la cuisse ;

trois mois après l'amputation, le

malade est pris d'hémoptysies et

il expectore d'assez gros fragments

de tissu sarcomateux à grosses

cellules dont la structure était

identique à celle du sai'come pri-

mitif (voyez la figure 24). Dans le

cas de Krœnig, après une ponc-

tion, on trouve dans le trocart un
fragment de tissu dont l'examen

microscopique montre la struc-

ture sarcomateuse. Ce fait n'est

d'ailleurs pas unique. Aussi a-t-on

proposé le harponnage comme
moyen de diagnostic. Mais cette

manœuvre pourrait bien n'être

pas inotTensive. Unverricht a rap-

porté le cas d'un malade à qui il

pratiqua sept ponctions pour une pleurésie sarcomateuse
;
or, à chacun des points

ponctionnés, il se forma des noyaux sarcomateux qui se firent jour jusqu'aux

téguments et qui permirent de poser un diagnostic jusque-là impossible.

Dans le liquide des pleurésies sarcomateuses, A. Frsenkel a rencontré certains

éléments cellulaires dont l'existence lui paraît un bon signe de la maladie. Ces
éléments sont des cellules remarquables par leurs énormes dimensions; elles

sont de 4 à 18 fois plus grandes qu'un leucocyte; elles sont rondes ou en

massue; et enfin elles contiennent des vacuoles en plus ou moms grand

FiG. 2i. — Tissu sarcomateux provenant d'un lambeau
néoplasique du poumon, expulsé par expectoration.
Gross. : 275 diam. (d'après Eichhorsl).
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nombre. IMais Lilten pense que le volume considérable de ces éléments lient à

ce qu'ils sont toujours entourés de liquide, ce qui les rend hydropiques; il les

a rencontrés dans les épanchcmenls séi'eux sans tumeurs, ce qui leur enlève

toute valeur diagnostique. Schwalbe pense néanmoins que lorsqu'elles sont très

abondantes dans un liquide pleural, elles indiquent l'existence d'une tumeur (*).

Au point de vue du diagnostic différentiel, le sarcome du poumon présente

les mêmes difficultés que le cancer. Nous avons indiqué plus haut comment

on pouvait les résoudre.

Quant à distinguer le sarcome du cancer, c'est chose souvent impossible.

Schwalbe prétend que le cornage, rare dans le cancer, est fréquent dans le

sarcome; et que c'est là une particularité pouvant serdr à établir le dia-

gnostic.

Les sarcomes du poumon sont fatalement mortels. La mort survient quel-

quefois avec une extrême rapidité; en quelques jours, les malades sont em-

portés avec des phénomènes rappelant à s'y méprendre ceux de la phtisie

aiguë. Mais, habituellement, la durée du mal est plus longue ; la mort ne sur-

vient qu'après quelques mois ; le malade peut succomber subitement dans une

syncope, comme cela s'observe si souvent dans toutes les tumeurs malignes

du poumon et du médiastin, il peut mourir lentement par les progrès de l'as-

phyxie; quelquefois la morl est le résultat d'une complication, d'une pneu-

monie, d'une gangrène pulmonaire.

Le traitement est purement palliatif; on soulagera le malade avec les narco-

tiques, et l'on diminuera la dyspnée en évacuant les épanchements pleuraux,

quand il y a lieu.

Fibromes. — D'après Rokitansky, il existerait des fibromes du poumon qui

se })résentent sous la forme de petites masses dures, de la grosseur d'un pois

ou d'une noisette. M. LetuUe se demande si ces tumeurs ne sont pas des sar-

comes fasciculés. Cependant une observation de Morgan (1871) paraît con-

firmer l'existence dans le poumon de véritables fibromes multiples.

Kahler a publié un cas de fibrome de la plèvre qui s'était fait jour vers le

médiastin.

Lipomes. — Rokitansky a signalé aussi de petits lipomes, gros comme une
l(Milille ou un pois, et siégeant sous la plèvre.

Chondromes. — Les chondromes du poumon seraient toujours, d'après

Cornil et Ranvier, consécutifs à la généralisation d'un chondrome du testi-

cule, de la parotide, ou de toute autre région. Ainsi qu'il résulte d'une obser.

vation de Schweninger, ces tumeurs se propagent ordinairement, comme les

sarcomes, par le système veineux.

Quelques auteurs, entre autres M. Laboulbène, admettent néanmoins que
des chondromes peuvent se développer primitivement dans le poumon.
Au point de vue clinique, les chondromes n'ont pas de signes spéciaux.

Pour peu que la tumeur se développe lentement, le poumon a une tolérance

surprenante; on a trouvé, à l'autopsie, des chondromes volumineux qu'on

n'avait même pas soupçonnés pendant la vie.

Tumeurs ostéoïdes. — Les tumeurs que Virchow a désignées sous le nom

(.') Sciiw.vLiiE. — Ziir Lœhrc von den ))rimœrcn Luiigen uiid 15rustfcllgcschwulsteii ; Deuts.
ined. Worh., n' 45, 1891.
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de tumeurs ostéoïdes peuvent s'observer dans le poumon. MM. Coi*nil et Ran-

vier en ont figuré un exemple dans leur Manuel (2= édition, T. I, i^age 265,

fig. 127). Le tissu spécial, qui constitue ces tumeurs est analogue au tissu

osseux, mais il n'en présente pas tous les caractères; il est identique à celui

qu'on observe dans les os rachitiques et que Rufz et J. Guérin ont désigné sous

le nom de tissu spongoïde.

Les tumeurs ostéoïdes du poumon sont souvent parsemées d'îlots de carti-

lages (Cornil et Ranvier, Reclus et Cadiat) (').

Ostéomes. — Les ostéomes du poumon n'ont guère qu'un intérêt anato-

mique. D'ailleurs, la plupart des productions décrites sous ce nom ne sont pas à

proprement parler des tumeurs ; ce sont des foi'mations osseuses qui s'obser-

vent dans la pneumonie chronique interstitielle, en particulier au sommet des

poumons tuberculeux. On a voulu les faire provenir des cartilages bronchiques

ossifiés; mais c'est une erreur; l'ossification se fait directement dans le tissu

conjonctif de nouvelle formation.

Ces productions osseuses affectent diverses formes; le plus souvent elles se

présentent comme des aiguilles, comme des travées rayonnantes : ce sont de

petits os longs en miniature (Letulle), D'autres fois, elles sont ramifiées dans

le tissu interlobulaire et forment une sorte de squelette solide au poumon
(Rokitansky, Luschka). Enfin Virchow a vu une masse osseuse qui occupait le

sommet du poumon et était du volume du poing.

Julius Port (de Nuremberg) a rapporté un cas qui semble être un exemple

authentique d'ostéome vrai du poumon (^).

On peut observer des ossifications accidentelles dans certaines tumeurs ; il

existe des enchondromes, des myxomes, et des sarcomes ossifiants.

Mélanomes simples. — Dans la mélanose infectieuse, on peut trouver des

dépôts de pigment dans les poumons. Ces mélanomes sont, d'après Cornil et

Ranvier, absolument semblables à l'œil nu et au microscope à la pneumonie

interstitielle des mineurs. Cependant, dans la mélanose, les grains de pigments

sont arrondis et fins, tandis que dans l'anlhracose, les grains de charbon sont

anguleux. D'ailleurs l'analyse chimique permettra toujours la distinction.

Il peut arriver qu'une tumeur m^élanique du poumon envahisse le rachis de

telle sorte qu'elle détruise un ou plusieurs corps vertébraux, en donnant lieu à

une variété du mal de Pott (Cornil et Ranvier).

Lymphadénomes. — Le lymphadénome pulmonaire n'est jamais primitif; il

s'observe comme conséquence d'un lymphadénome, généralisé ou localisé, avec

ou sans leucocythémie.

Il ne faut pas confondre les lymphadénomes avec les lymphomes miliaires du

poumon décrits par Virchow dans la leucocythémie ; ces prétendus lymphomes

ne seraient, d'après Ranvier, que des amas de leucocytes extravasés ; et leur

genèse s'expliquerait par une rupture vasculaire consécutive à des embolies

capillaires de globules blancs (voyez Embolies capillaires).

Kystes dermoïdes. — Parmi les kystes dermoïdes intra-thoraciques, on en

Irouve qui semblent s'être développés dans le poumon et dans la plèvre. Mais il

(!) Soc. anat., 1874,

(^) Mitthcilungen einigci* seltener Sections befunde von Greisen; Disserlation inaugurale

de Wûrîburg, 1858.
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s'agit peul-ôlro là d'une apparence
;
cpielques auteurs onl avancé en effet (pie

ces kvstes envahissent secondairement le poumon et la plèvre et qu'ils viennent

du médiastin antérieur où est le siège d'élection de ces tumeurs (Voyez Mala-

ilies (la médiastin). On Irouvcra un résumé des cas actuellement connus des kystes

dermoïdes du poumon et de la plèvre dans le Traité des kystes coni/éiiitcmx de

MM. Lannelongue el Achard. Il est rare que ces kystes donnent des signes pen-

dant la vie; ils sont le plus souvent latents. Quelquefois, cependant, ils provo-

quent des intlammalions suppuralives du poumon ; ils se rompent dans les bron-

ches et donnent lieu à un phénomène caractéristique : l'expectoration de poils.

GlIAPlTPiE XI

PARASÎTES DU POUIÏION (')

Parasites végétaux. — Les Ijactérie.^ envahissent fréquemment le poumon
;

toute l'histoire des afi'ections pulmonaires nous montre leur incessanle inter-

A cnlion; elles sont la cause principale d'un certain nomI)rede maladies; et dans

presque tous les étals morbides du poumon, leur présence vient compliquer

secondairement l'affection préexistante. Nous l'avons assez montré jusqu'ici

pour n'avoir plus besoin d'y revenir.

Nous voulons simplement attirer l'attention sur quelques parasites végétaux

plus élevés dans l'échelle biologicpu^, ayant une organisation moins rudimen-

laire que celle des bactéries.

1" Uaxpergilhis nifjer ou e/laitcus est un champignon qui est très r<''pandu

dans la nature et qui vit en particulier sur les vieux bois. Virchowle découviit

dans quatre poumons où il formait des plaques verdàtres ou noirâtres dissémi-

nées sur les bronches. II pensa avoir découvert une maladie nouvelle : la

pdeuintnnijcose ou bronchomycose. Mais on admet aujourd'hui, avec Fùrbringer

et d'autres, que cette moisissure ne se rencontre que dans des poumons malades

(h-puis longtemps ; elle se développe dans les poumons tuberculeux, dans les

cavernes pulmonaires, quelle que soit leur origine, dans les bronches enflam-

mées clironiquement, et spécialement chez les cachectiques : les phtisiques,

les cancéreux, les diabétiques.

Aucun signe ne révèle l'aspergillose : on ne la découvre que si l'on examine les

crachais au microscope; on constate alors un mycélium épais, irrégulièremeiil

ramilié, incolore
;
quelques tuljcs renferment de nombreuses petites spores de

couleur verdàtre. L'aspergillose ne donne pas naissance à la fétidité de l'haleine.

Certaines variétés LVasperi/illus, particulièrement Vasiieri/illas fumigatiis,

peuvent produire dans le poumon une psettdo-tii/jerculose, ainsi qu'il résulle

des travaux de Kaufmann, Lichtheim, Dieulafoy, Chantemesse, Widal el

l*otain (voyez t. I, p. G.^8).

(') Letulle, Parasites dii poumon, Dict. de Jaccoud, l. XXIX, p. 408. — Ce chapilrc iloil

(Hrc complété par la lecture des articles ])ai-us dans le ]iremiei- volume de ce tiailé et dus
h M. l\0'jov [Pficudo- tuberculose, p. 00 i, et Actiiionnjru^c. p. 008).

i i:\rri'; di; 5u-;deci:sK. — IV. 55
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2" Sarcines. — Virchow ayant découvert dans les poumons des taches sail-

lantes, d'un brun sombre et clair, composées de sarcines, créa une nouvelle

catégorie de pneumomycose. Les sai'cines du poumon se présentent sous la

forme de cubes divisés sur,leurs quatre faces par quatre sillons profonds : cha-

cun de ces cubes ressemble à un paquet ficelé ; les sarcines du poumon sont

plus petites que celles de l'estomac.

Au niveau du foyer sarcineux, le tissu du poumon est ramolli, putréfié,

fétide ; la nécrose tiendrait à des thromboses vasculaires formées par des amas
de sarcines incluses dans des leucocytes.

La fétidité de l'haleine et la présence des sarcines dans les crachats permet-

tront de reconnaître cet état morbide qui ne se développe guère que chez les

tuberculeux et au voisinage des cavernes.

Quelques auteurs admettent que la sarcine du poumon vient de l'estomac,

soit par la voie lymphatique, soit par l'aspiration de matières rejetées par le

vomissement. La sarcinose secondaire paraît être une cause réelle d'aggrava-

tion de la maladie première.

5" Oïdium albicans. — Quelques observations témoignent de la réalité du

muguet broncho-pulmonaire. C'est une localisation néanmoins assez rare
;

Parrot l'a observé chez deux enfants athrepsiques ; Rosenstein et Freyhan

chez des sujets atteints de bronchite putride ; Schmidt en a observé cinq cas

chez de jeunes enfants (voyez Éiiologie des bronchites ei Bronchite des enfants).

Le muguet broncho-pulmonaire s'accompagne ordinairement demuguetbuccal.

Dans les l^ronches, l'oïdium donne naissance à des plaques blanches comme
celles de la bouche; dans le poumon, il forme des noyaux jaunâtres assez durs.

¥ Leptothrix pulmonalis. — Les longs filaments du leptothrix ont été trouvés

en 186i, par Fischer, dans un foyer de gangrène pulmonaire, et plus tard par

Leyden et Jafle dans la bronchite putride. Le leptothrix pulmonalis dérive pro-

bablement du leptothrix buccalis.

En résumé, la présence des champignons dans les voies respiratoires paraît

être toujours un phénomène secondaire, une complication d'un état morbide

préexistant.

Parasites animaux ('). — On a trouvé dans le poumon de r/iom»ie divers

parasites animaux, parmi lesquels nous signalerons :

Le cercomonas, trouvé par Kannenberg dans un foyer de gangrène pulmonaire

(il était, dans ce cas, associé au rnonas le7is) et par Litten dans le liquide d'un

pneumothorax tuberculeux (-) ;

Le Distomum pulrnonis qui donne naissance à la maladie distomaire du

poicmon, sorte de pseudo-phtisie qui se reconnaît à la présence dans les cra-

chats des œufs de distome et quelquefois aussi du distome femelle. La maladie

distomaire du poumon est endémique en cei'taines contrées de l'Orient, parti-

culièrement à Okayama (Japon) ("•).

Le strongyle à long fourreau [strongylus longevaginatus], trouvé par Diesing

dans le poumon d'ua enfant de six ans et dont on ne connaît qu'un cas
;

(') Voyez les Traités d'histoire naturelle médicale et le Traité des cnlozoaires de Davaine.
('') Lri'TEN, Berliner Min. Woch., 188t), p. 290.

(') K. Yamagiwa, Ueber die Liingcndislomen-Krankhcil in Japan. Virchoiv's Archiv. Bd.

C.XXVII, p. 440-450
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Le cijsticerciis reUiflos;c, <{ui a été observé très rarement dans le poumon de

riiomme ladre
;

Enfin les échinocoques, qui donnent naissance au kyste hydatique du poumon,

affection que nous étudions dans le chapitre suivant.

CHAPITRE Xll

KYSTES HYDATIQUES DU POUMON (')

Les kystes hydatiques du poumon sont rares en France. Ils sont assez

communs en Australie où, en 16 ans, Duncan Bird en aurait observé 250 cas (^).

Depuis quelques années, ils semblent augmenter de fréquence en Angleterre

(H. iNIackenzie) et en Algérie (Laveran).

Parmi les travaux d'ensemble sur ce sujet, un des plus anciens est celui de

Laënnec qui lui a consacré un chapitre du Traité rTauscultation. Puis viennent

les études de Vigla (1855), de Cadet de Gassicourt (1856). En 1875, Hearn a

résumé, dans une bonne thèse, 144 observations de kyste hydatique du poumon

et de la plèvre. En 1877, Davaine en a publié 40 observations.

En France, les hystes hydatiques du poumon semblent avoir une certaine

prédilection pour les étudiants en médecine. Nous en connaissons au moins

Irois exemples, et deux des étudiants atteints, Chachereau et Marconnel, ont

publié leurs observations, qui ne manquent pas d'intérêt.

Étiologie. — Comme pour tous les kystes hydatiques, c'est la pénétration

dans lorganismo des œufs du tuenia échinocoque qui est la cause de la

maladie. Le taMiia échinocoque (tœnia nana de quelques auteurs) vit, à l'étal

adulte, dans l'intestin du chien : c'est un cestoïde fort petit, de 5 à 6 millimè-

Ires de long. La tète esV munie de quatre ventouses et d'une double couronne

de crochets; il possède trois ou quatre anneaux dont le dernier seul, arrivé à

maturité, renferme des œufs. Loi'sque cet anneau, ou l'un des onifs qu'il

'(intient, est introduit dans le tube digestif de l'homme, par l'intermédiaire de

l'eau potable ou des légumes crus, la coque de l'œuf est détruite et un embryon

est mis en liberté. Cet embryon est une sphère douée de mouvements propres

et armée de six crochets, d'où le nom d'embryon hexacanthe. A l'aide de ses

crochets, l'embryon pénètre dans les tissus; et c'est dans le foie qu'il s'arrête

le plus souvent pour y germer, et engendrer un kyste hydatique où le parasite

{') Cadet de Gassicourt, Thèse de Paris, 1850. — Chachereau, Un kystcliyd. du poumon
Tlirsc de Paris, 1884. — Davaine, Traité des entozoaires, 2° édit., 1877. — IIearn, Tlicsc de

l'aris, 1875. — Heydenreich, Traitement des kystes hyd. de la plèvre et des organes qui

l'avoisinent; Sem. méd., 18'J1, p. 449. — Laënnec, Traité d'auseultation, édit. de la P^aculté,

]i. 472. — Laveran, Médecine moderne, 1892, n° 5. — Leiiman'n, Des kystes du poumon
ouverts dans la plèvre; Thèse de Paris, 1882. — L. Lereboullet, Kyste hyd. du poumon,
article Poumon du Dict. eneyel. de Deeharnijre. — Letulle, article Poumon du Dict. de Jac-

i-oud, t. XXIX, p. 47". — H. Mackenzie, Sein, méd., 1892, n" 18, p. 158. — IMarconnet,
Observation d'un kyste liydratique du poumon; Progr. méd., 1891, 27 juin et 4 juillet. —
Neisser, Die Echinokokkenkrankheit, Berlin, 1877. — G. Sée et Tal.vmon, Médecine cli-

nique, t. II, Maladies spécifiques non tuberculeuses du poumon, 1885.

(-) Ilydalids of the luiigs, Melbourne, 1877.
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vit à la phase de scolex, phase qui précède le développement complet, lequel

ne s'opère que dans l'intestin du chien (').

Mais s'il est facile d'expliquer l'arrêt de l'embryon hexacanthe dans le foie,

il est moins aisé d'expliquer sa fixation et sa germination dans le poumon.
On a fait, à ce sujet, deux hypothèses :

1" Le parasite pénétrerait dans l'intestin avec les aliments et serait transporté

au poumon par les vaisseaux sanguins ou par les vaisseaux lymphatiques.

Lorsqu'un kyste hydatique du poumon coexiste avec ujj kyste du foie, on

peut admettre que les embryons hexacanthes, transportés d'abord au foie

par la veine porte, passent ensuite du foie dans le poumon par les veines

sus-hépatiques, la veine cave inférieure, le cœur droit et l'artère pulmonaire.

Lorsque le kyste hydatique du poumon est isolé, on peut encore admettre

Ja possibilité de la pénétration par l'intestin et du transport par la voie san-

guine, mais par une autre route; l'embryon passerait dans les veines hémor-

rhoïdaires, les veines hypogastriques, la veine cave inférieure el Tarière pul-

monaire (Chachereau).

Le transport par les chylifères n'est pas impossible ; mais cependant il est

probable que, s'il pénètre par cette voie, l'embryon doit être arrêté au niveau

d'un ganglion lymphatique.

2° Mais on peut se demander si, comme l'admeLlcnl les médecins austra-

liens, le germe ne pénètre pas dans le poumon par l'air respiré. En Australie,

on pense que les excréments de chien de berger, déposés dans les rues, dessé-

chés et réduits en poudre, pénètrent dans le poumon avec l'air inspiré. Finsen

a rappelé à ce propos que les kystes hydaliques du poumon sont d'une extrême

fréquence chez les brebis et les Itêtes à cornes
;
or, pas un seul cas n'est venu

à sa connaissance d'un de ces animaux affectés d'échinocoques sans qu'il s'en

soit trouvé dans les poumons en môme temps que dans le foie.

Mais la clarté n'est pas encore faite sur ces divers points. Tout ce que nous

savons, c'est que le kyste hydatique a une origine canine. La cohabitation avec

le chien et la malpropreté expliquent pourquoi les Islandais et les pasteurs aus-

traliens en sont si souvent atteints. Notons toutefois qu'il est des cas où des

sujets atteints de kyste hydatique du poumon n'ont jamais possédé de chiens.

Les kystes hydatiques du poumon ne sont pas toujours primitifs ; ils sont

quelquefois consécutifs à des kystes du foie. On a cité des cas où un kyste

hydatique du cœur, après rupture, avait engendré un kyste hydatique du

poumon par le mécanisme de l'embolie.

Anatomie pathologique. — L'embryon hexacanthe, arrivé dans le tissu

du poumon, perd ses crochets. Il s'y développe ensuite sous forme d'une

vésicule appelée vésicule embryonnaire ou vésicule mère. Celle-ci possède deux

enveloppes : une membrane externe, anhiste, à feuillets stratifiés, appelée mem-
brane feuilletée; une membrane interne, couverte de granulations et appelée

membrane fertile ou proligère. Les gi-anulations de la membrane interne sont

de petits échinocoques qui peuvent se détacher et nager dans le liquide de la

vésicule mère, liquide qui est clair et limpide comme de l'eau de roche; dans

(') I^our tout ce qui a trait à l'iiistoire naturelle des échinocoques, nous renvoyons,

pour plus amples renseignements, à la description des kystes hydatiques du foie, écrite

dans le Tome III de ce Traité, par M. A. ChaulTard.
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ce liquide, le petit échinocoque peut se développer lilH-emeul, et donner ainsi

naissance à une vésicule de seconde génération, appelée vésicule jlllr.

Le kyste, une l'ois formé, augmente de volume et atteint les iliimmsions

d'une noisette, (l'une noix, d'une orange, d une tète d'adulte.

Autour de lui, le parenchyme pulmonaire subit une métamorphoser fibreuse

(pii aboutit à la formation d'une coque enveloppante qui est la membrane
(iilvenlicc. Mais, dans le poumon, cette membrane est rarement aussi nette,

aussi épaisse que dans le foie.

Le kyste complètement développé possède donc trois enveloppes : i" la mem-
brane adventice, enveloppe fdjreusc formée aux dépens de l'organe envahi : 'i 'ia

membrane feuilletée anhiste; 3° la membrane proligère. La cavité du kyste ren-

ferme le liquide clair, limpide comme l'eau de roche, qui caractérise ces pro-

ductions; et dans ce liquide nagent de petits échicono({ueseldes vésicules fdles.

Ainsi constitué, le kyste ne dilTèn^en rien du kyste hydatiquedu foie ou d'un

autre organe. Nous n'insistons donc pas plus longuement sur sa structure.

Les tcystes hydatiques peuvent siéger dans toutes les régions du poumon:
uuus ils sont plus IVéquents à droite et à la base. Ils sont solitaires ou multiples

L'évolution du kyste peut- amener des complications plus ou moins graves :

perforation bronchique et formation d'une caverne hydaticpic, ruptures de

la plèvre, ulcération d'un rameau de l'artère pulmonaire et hémorrhagie

foudroyante. Le tissu pulmonaire circumvoisin peut être atteint de congestion
,

<1<' broncho-pneumonie, voire même de tuberculose.

Souvent le poumon n'est pas le seul organe porteur d'hydal ides : ou en piMil

liouver en même temps dans le foie, la rate, les reins, l'épiploon et le cerveau.

Il est établi que les kystes hydatiques peuvent se développer |?rm?,z<î\'e)ne»i

ilans la plèvrx'. Sur 985 cas de kystes hydatiques, Neisser a compté 17 cas de

kyste hydatique primitif de la plèvre. Davaine a fait cette remarque que les

kystes hydatiques primitifs de la plèvre n'ont point de membrane adventice;

ce caractèi'e permettrait d'établir ntdtement leur origine. D'après G. Sée et

Talamon, si l'on accepte ce critérium, on arrive à ce résultat que les kystes

hydatiques primitifs de la plèvre sont très rares, et que la plupart des kystes

pleuraux vienneni du foie ou du poumon.
Symptômes. — L'évolution du kyste hydatif[ue du poumon peut être

divisée eu trois périodes : la période lateide, la période d'étal, la période des

eoniplicalious aboutissant, à la gU('>rison ou à la mort (G. Sée el Talamon).
1" La pé/iode latente, pendant la(iuelle le kyste se développe lentement, sans

pi-ovoquer de réaction, échappe à toute description ; il peut exister de lOiipres-

sion et de la toux, mais il est im])ossible de rapporter ces symptômes à leiu'

vraie cause. La durée de cette période est indéterminée, et il est des cas où le

kyste n'a été reconnu qu'à l'autopsie. Les petits kystes peuvent d'ailleurs se

ealcifier et rester dans le poumon à l'état île corps étrangers, sans jamais

doiuier naissance à aucun symptôme.
'i" La période d'état est marquée par deux ordres de symptômes : des symptô-

mes de voisinage et des symptômes propres au kyste lui-même.
{a) Les symptômes de voisinage, ou d'irritation broncho-pulmonaire sont

ceux de beaucoup d alTections pulmonaires : la toux, l'oppression, la douleur,

et l'hémoptysie.
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La toux est quinteuse, convulsive, presque coqueluchoïde. Elle est d'abord

sèche; mais elle finit par s'accompagner d'une expectoration sanglante ou

muco-purulente.

La dyspnée, sans caractères spéciaux, est considérée comme constante par

Davaine et Hcarn. Mais elle manque dans beaucoup de cas. Ces difTérences

sont le fait du volume de la tumeur, et aussi de son siège ; les kystes voisins

du diaphragme causent chez l'homme une dyspnée plus vive, tandis que, chez

la femme, en raison du type respiratoire de celle-ci, l'oppression est plus

marquée lorsque la tumeur siège dans les parties supérieures.

La douleur peut manquer si le kyste est central. S"il est superficiel, il existe,

d'après Finsen, une douleur fixe, pongitive, à l'endroit où il s'est développé.

Cette douleur peut avoir des irradiations multiples et elle s'exagère sous

l'influence des accès de dyspnée.

Les hémoptysies sont la règle dans les kystes hydatiques du poumon. Au
début, l'expectoration est muqueuse, peu abondante, et renferme un peu de

sang rouge ou noir. Rarement il existe dans cette phase des hémoptysies consi-

dérables ;
cependant le fait s'est produit chez Marconnet. En général, des hémo-

ptysies abondantes et répétées indiquent l'imminence de la rupture du kyste.

(6) Les symptômes propres au kyste sont les signes physiques fournis par

l'inspection, la palpation, la percussion et l'auscultation.

Il existe fréquemment une voussure au niveau du kyste. Quand celui-ci

siège au lobe inférieur, on constate l'élargissement de la base; s'il siège au

sommet, on voit de la voussure sous la clavicule. Au niveau de la voussure,

les vibrations thoraciques sont diminuées ou abolies; le son est absolument mal,

et à l'auscultation on constate un silence complet. Jamais on n'a obsei'vé de

frémissement hydatique dans les kystes de la poitrine. Autour de la zone

kystique, le son est quelquefois tympanique et la respiration normale ou

puérile. Ce qui est caractéristique, presque pathognomonique, dans cet

ensemble de signes, c'est, d'après Duncan Bird, la limitation très nette de la

zone de malité et de silence respiratoire. Cette zone aurait des limites d'une telle

précision qu'au delà de ces limites, la matité et le silence respiratoire cessent

absolument. Le changement de position du malade ne modifie en rien les

résultats de l'exploration physique. Malheureusement, les signes physiques

manquent lorsque la tumeur est petite et située au centre du poumon.
5" Les complications ne tardent guère à modifier le tableau clinique de la

période d'état.

Tantôt ce sont des phénomènes inflammatoires périkystiques : une bronchite

transitoire et à répétition, une pleurésie sèche ou avec épanchement qui peut

guérir sans que sa véritable cause ait été découverte, et surtout des poussées

congestives ou broncho-pneumoniques pouvant se répéter plusieurs fois et qui

favoi'isent souvent la rupture du kyste.

D'autres fois, même avant sa rupture à l'extérieur, le kyste peut suppurer.

Il faut admettre alors qu'une fissure des enveloppes a permis à des germes

pyogènes de pénétrer dans la poche. En cas de sui)puration du kyste, « on

voit se produire un accroissement de la dyspnée habituelle, s'accompagnant de

douleurs sourdes, profondes d'abord, puis de plus en plus aiguës et lancinantes

dans le côté malade. La fièvre s'établit; elle ne paraît pas présenter le carac-
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1ère (rintermittence si remarquable clans la suppuration des kystes du foie
; du

moins les auteurs ne signalent rien d'analogue. Rapidement d'ailleurs, le travail

de suppuration se termine parla rupture de la poche, qui s'ouvre le plus souvent

dans les bronches, s'accompagna nt de tous les symptômes habituels aux vomiques

purulentes, avec ce caractère particulier et palhognomonique que le pus con-

iient des débris de vésicules ou de membranes hydatiques « (G. Sée etTalamon).

La tendance naturelle du kyste hydatique du jjoumon est de se frayer une

voie vers les bronches ou la plèvre. Nous venons de voir comment la rupture

s'opère en cas de suppuration inlra-kystique. Mais rinflammation suppura tive

n'est pas nécessaire; par le seul fait de son accroissement, le kyste arrive à

perforer les ])ronches ou la plèvre.

La rui)ture du kyste dans les bronches s'accompagne d'une vomitpie hyda-

li({ue; au moment de la rupture, le malade a la sensation de quelque chose qui

rompt dans la poitrine; subitement, il tousse, il suffoque, et il rejette par la

bouche un tlot de liquide clair, limpide, nullement visqueux ou spumeux, d'une

saveur salée; ce liquide ne renferme en effet ni albumine, ni phosphates, mais

seulement du chlorure de sodium. Dans le liquide rejeté, on voit parfois des

éléments caractéristiques : 1" des vésicules hydatiques [vésicules /illes) dont la

grosseur varie du volume d'un pois à celui d'un grain de raisin, ou de petits

échinocoques visibles à l'œil nu, sous forme de petits grains blanchâtres ou

grisâtres, comme des granis de semoule ;
2" des lambeaux blanchâtres, enroulés,

de la membrane anhistc feuilletée ; ou quelquefois même la poche entière.

Quand aucun de ces éléments ne frappe l'œil de l'observateur, le microscope

permet souvent de reconnaître dans l'humeur hydatirjue des crochets, ou des

scolex entiers du parasite. Souvent des hémoptysies abondantes précèdent et

accompagnent la rupture du kyste. La vomique peut être complète en une

seule fois, ou elle peut se répéter pendant plusieurs jours.

Les effets de la rupture dans les Ijronches sont variables; le malade peut

mourir subitement, au moment même de la vomique; la mort résulte alors

soit de l'obstruction des bronches par le liquide trop abondant, par un débris

volumineux de membrane hydatique, soit de l'ouverture d'un rameau impor-

tant de l'artère pulmonaire qui se traduit par une hémoptysie foudroyante.

Mais, d'autre part, la rupture dans les bronches est un mode de guérison

spontanée; après la vomique, les phénomènes peuvent s'amender peu à peu

et la cicatrisation s'opérer. Enfin, après la perforation bronchique — et

c'est ce qui arrive le plus souvent, — la poche peut suppurer, le malade se

consumer lentement et succomber à une septicémie. Le kyste une fois ouvert,

on constate les signes d'une caverne (respiration caverneuse, gargouillement,

pectoriloquie) ; et ces signes prennent le caractère métallique ou amphorique
si la poche est très volumineuse.

La perforation pleurale, étudiée par Lehmann, est beaucoup plus rare que
la perforation bronchique, car la plèvre est ordinairement protégée par des

adhérences. La rupture dans la plèvre donne naissance à un épanchement
pleural, habituellement accompagné d'urticaire hydatique (Finsen). mais dont
la véritable nature n'est reconnue en général qu'au moment de la ponction.

Très souvent, la rupture pleurale accompagne une perforation bronchique, et

on constate alors les signes d'un hydro-pneumolhorax.
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Plus rarement encore, l'hydalide du poumon perfore le diaphragme pour

s'ouvrir dans les voies digestives ou au niveau de l'ombilic. Exceptionnelle-

ment, un kyste volumineux a pu comprimer le péricarde ou les vaisseaux du

médiastin et provoquer des thromboses ou des érosions vasculaires suivies

d'hémorrhagies foudroyantes.

Symptômes généraux. — Pendant que cette évolution se poursuit, l'état

général ne reste pas indemne. Les malades éprouvent parfois un affaiblissement

extrême; ils ont une sensation d'anéantissement avec somnolence (Hearn,

Chachereau) ; ils maigrissent et présentent bientôt les signes de la consomption

qu'on peut rencontrer dans toutes les affections chroniques du poumon : fièvre

vespérale, sueurs nocturnes, déformation hippocratique des doigts. Cette

phtisie hydatique se distingue néanmoins par l'absence ou la rareté des

troubles gastriques et de la diarrhée. Mais lorsque le kyste s'est ouvert et

suppure, la ressemblance entre la phtisie bacillaire et la phtisie hydatique

peut être complète. Notons enfui que cette consomption peut quelquefois

disparaître et guérir, soit spontanément, soit à la suite d'une intervention

chirurgicale.

Diagnostic. — Les médecins australiens, dont l'attention est éveillée par

la fréquence de la maladie, considèrent son diagnostic comme relativement

facile; et, en vérité, chez un individu qui tousse et crache du sang, si l'on

trouve les signes physiques 'si nets que nous avons étudiés, on peut aisément

reconnaître le kyste hydatique du poumon^ Mais, suivant la remarque de

G. Sée et Talamon, en France, on n'y songe qu'à la période des complica-

tions et en présence des caractères insolites du mal; et le diagnostic n'est

porté d'une façon sûre qu'au moment de la vomique et de l'expulsion d'une

membrane feuilletée ou de vésicules hydatiques.

La tuberculose pulmonaire est la maladie le plus facile à confondre avec le

kyste hydatique. L'état général est souvent le même dans les deux cas, et les

hémoptysies répétées constituent une analogie de plus. C'est par l'analyse des

signes physiques qu'on peut quelquefois établir la distinction. S'il existe des

signes cavitaires, on se rappellera que. dans le cas de phtisie, le thorax est

rétracté, et que, dans le cas de kyste hydatique, il existe au niveau du foyer

morbide une voussure plus ou moins marquée; de plus, la caverne kysti-

que donne toujours un son mat et jamais tympanique. D'ailleurs, dès que des

doutes s'élèveront dans l'esprit du médecin, l'examen microscopique des

crachats aidera à les dissiper, par la constatation possible des crochets, par

l'absence ou la présence du bacille de Koch.

La pleurésie enkystée est très difficile à distinguer du kyste kydatique ; ce

n'est guère qu'au moment de la vomique ou de la ponction, en examinant le

liquide expectoré ou le liquide obtenu par l'aspiration, que le diagnostic

pourra être établi d'une façon certaine.

Les tumeurs du médiastin, qui se manifestent par une matité limitée au niveau

du sternum ou sous les clavicules, peuvent être confondues avec les kystes

hydatiques du sommet du poumon. Mais ceux-ci ne donnent qu'exceptionnelle-

ment les signes de compression qui sont la règle dans les tumeurs du médiastin.

Le cancer du poumon doit être aussi distingué du kyste hydatique (voyez

Cancer du pjoumon).
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Enfin, il est quelqucl'ois impossible de se pi-ononcer entre un l;tjste rlc lu. face

convexe du foie et un kyste de la base du poumon droit. Cependant si le liquide

s'évacue par les bronches, on peut recoiuiaître le siège hépatique de la tumeur

à la présence dans ce liquide des éléments de la bile (teinte jaune, réaction de

Gmelin).

Pronostic. — Le pronostic est reni'ermé dans cette statistique de Hearn :

sur 14i cas, la ynérison a eu Heu 00 fois et la mort 84 l'ois. Des statistiques

(le Neisser et de Madelung-, il résulte qu'en l'absence d'intervention, la moitié

environ des sujets atteints d'échinocoques du poumon succombent, et que,

([uand la tumeur atteint la plèvre primitivement ou secondairement, la mort

(>st toujours la conséquence de la maladie abandonnée à elle-même (lieyden-

reich).

Cependant, les médecins australiens sont moins pessimistes que ne le

comporte cette statistique. Il est vrai qu'ils interviennent de lionne heure et

(pie rinl(>rv(Mition précoce paraît parliculièrement favorable.

Traitement. — Les traitements internes, prescrits dans le but de tuer les

liydatides, n'(uit ipi une efficacité douteuse : ni le mercure, ni la térébenthine,

ni le ehlorure de sodium, ni l'iodure de potassium ne peuvent revendiquer

un succès Itien avéré. C'est au traitement chirurgical qu'il faut demander

la guérison ilès que la maladie est reconnue. Mais, à ce propos, on se trouve

en présence d'opinions diverses.

{a) D'après les médecins australiens, la jjuncliuii de la poche kysti(iue serait

le traitement de choix; dans les kystes non suppurés ou non ouverts.

On pratique la ponction avec l'aspirateur en se servant d'une aiguille très

line et en procédant à l'évacuation très lentement. Il faut craindre en effet,

surtout dans le cas de grand kyste, que la paroi de la tumeur ne soit très

voisine d'une bronche, et que l'aspiration trop rapide et trop brusque ne pro-

voque la perforation bronchique, comme cela est arrivé plusieurs fois. Il faut

craindre aussi la congestion pulmonaire suraigué mortelle (pie peut provo(pier

tinc évacuation trop brusque (Gaillard).

La ponction seule, faite lentement, avec toutes les précautions de l'anti-

sejisie, a donné un assez grand nombre de succès. Une seule opération suffit

(pielquefois à obtenir la guérison; ailleurs on arrive au même résultat par des

ponctions successives.

(6) A l'heure actuelle, la prali(pie des ponctions répétées est repoussée par

les médecins. Si le kyste n'est pas guéri après une ponction simple, on fait une
ponction suivie d'une injection intra-kystique parasiticide, comme cela se

pratique pour les kystes du foie. Cette opération, dont la technifpie et les mdi-
cations ont été exposées dans ce Traité par iM. Chanlfard (t. III, p. 'JÔ'J), donne
de très beaux succès.

Avec cette méthode, on évite les ponctions répétées, et partant on évite de
mettre le malade sous le coup des accidents qui peuvent suivre la ponction de
tout kyste hydatique (accidents nerveux, et urticaire).

C'est la ponction suivie d'une injection intrakystiquc parasiticide qui nous
]>araît être aujourd'hui la méthode de choix dans le traitement des cas sim-
ples de kyste hydatique.

(c) (Cependant elle est repoussée par (pi('i(pi('s chirnrgiens (Maydl, Ileyden-
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reich). Entre autres reproches qu'on lui adresse, on dit qu'elle peut se compli-

quer d'urticaire et d'accidents nerveux (mais aucune opération pratiquée sur

les kystes hydatiques ne met à l'abri de ces complications), — qu'elle peut

provoquer la suppuration si elle est faite sans asepsie (mais il est facile de faire

l'opération d'une manière aseptique) — qu'elle peut provoquer la perforation

bronchique ou une congestion suraiguë, accidents qui peuvent entraîner des

accès de suffocation trop souvent mortels (mais on peut éviter ces accidents en

faisant l'évacuation très lentement).

Bien que peu fondées, ces objections ont conduit certains chirurgiens à

ériger la pleuro-pneiimotomie en méthode de choix. L'incision du kyste est

précédée de la résection d'une ou plusieurs côtes, ce qui donne du jour à l'opé-

rateur. Après l'opération, un drain est placé 'dans la cavité, et on ne fait des

lavages que s'ils sont nécessités par la crainte d'accidents infectieux. Quand il

s'agit de kystes pleuraux, la cicatrisation ne s'obtient qu'après un temps très

long (2 mois à 17 mois), et l'opération d'Estlander est parfois nécessaire pour

l'obtenir complète; dans les cas de kyste pulmonaire, la cicatrisation s'ob-

tient plus rapidement (2 à 4 mois).

En résumé, les méthodes modernes de traitement des kystes hydatiques

sont : 1° la ponction suivie d'une injection antiseptique (sublimé) ;
2" l'incision

de la poche kystique.

D'après Bouilly, la première s'adresse particulièrement aux cas simples,

c'est-à-dire aux kystes uniloculaires, contenant le liquide clair caractéristique,

et vierges de tout traitement antérieur.

A l'incision appartiennent seulement : 1" les kystes hydatiques contenant de

nombreuses hydatides fdles ;
2" les kystes multiples disséminés dans le même

organe; 5" les kystes suppurés soit spontanément, soit après une autre inter-

vention.

(rf) Que faut-il faire lorsque le kyste s'est ouvert spontanément dans les

bronches? Pour combattre l'infection secondaire de la poche, on ordonnera

des inhalations antiseptiques (voyez Bronchite putride) et on administrera les

balsamiques à l'intérieur.

Marconnet recommande vivement l'éther en inhalations : « L'éther, dit-il,

est tout à la fois antiseptique, analgésique et très volatil. Aucun antiseptique

ne pénétrera plus profondément dans l'organisme; de plus, ce produit est

éliminé par le poumon et baigne constamment la partie malade. Son odeur,

agréable et forte, voile avantageusement la fétidité de la suppuration; il tem

père la doulevu- occasionnée par la toux; il calme la violence des accès de

toux, et, par ses propriétés antiseptiques, il aide à la guérison. J'ai l'intime

conviction que l'éther seul m'a sauvé la vie et que, sans les inhalations de

ce médicament, une gangrène se serait déclarée; ou bien la suppuration, traî-

nant en longueur j'aurais succombé soit à une infection purulente, soit par

suite de mon extrême débilité. »



TROISIÈME PARTIE

PHTISIE PULMONAIIIEC)

On donne le nom de phfisie pulmonaire à la tnbcrculose dn poumon. C'est

la plus commune de toutes les localisations de la tuberculose. Sa fréquence

est exlrème, et les ravages qu'elle exerce sont efl'rayants ; dans les popu-

lations de l'Europe, elle cause environ un cincjuième (1/5) des décès.

La fréquence et la gravité de cette maladie expliquent l'intérêt qui s'attache

à son étude. De tout temps, les médecins ont dirigé vers elle leurs investiga-

tions: et, dans l'historique qui va suivre, on verra que les résultats défmili-

vement acquis ont été obtenus lentement, par fragments, et à des siècles

de distance. Si notre siècle, qui est celui de Laënnec, de Villemin et de Koch,

a fait beaucoup pour l'étude de ce mal, il ne faut pas se dissimuler cpi'il

reste beaucoup à faire, et qu'au point de vue capital du traitement la tâche

du nKNjecin est loin il étre achevée.

HISTORIQUE

I. Dans les livres hippocrati<pies, la phtisie est déjà signalée; le mol

o'ji't'.ç (de 's,f)'.v.v, sécher) y désigne une consomption spéciale liée à une suppu-

(') Le molphli!<ie s'écrivait nagui're phthinic, ce qui était conforme à l'orthographe étyinu-

logi(|ue; h' Dirlionnaire de l'Acadcinie prescrit maintenant de l'écrire phtitie.

Pour la l'édaction de cet article, nous nous sommes servi des excellentes monogra-
phies cl des Ijelles études que nous |)OSsédons en l''rance sur la phtisie: nous citerons

surloul :

N. GuÉNEAU DE MussY, Clinique mcdimle, Paris, 187i. (. I.

Michel Peter, Leçom de clinique médicale, Paris, ISS'i, 3" édition, t. II.

H.VNOT, .\rticle Phtisie du Nouveau Dirlinnnnirc de inéderinc cl. de chirurrjie pratique,

t. XXVIII.
.].\ccoun, Curabilitc et traitement de la plilisic puhwmairc, l'ai'is, ISSf).

(1. Sée, De la phtisie bacillaire, Paris, 18(Sk

J. Granciier et Hutinel, Article Phtisu; (lu Did iou nuire cnci/clopcdiquc deti sciences,

médicales, t. X.VIV de la 2" série, 1887.

Charcot. Œuvres complètes. Tome V. (Leçons sur l'anatomic [pathologique de la

jdUisic). Paris, 1888.

llÉRAiiD, CoRNiL et IIanot, La phtisie pulmonaire, 2" édition, Paris, 1888.

Damaschino, Leçons sur la tuberculose, recueillies par Thérèse et Del]iortc (prél'ace pir
Letulle), Paris, 1891.

,1. GiiANCHEiî, Maladies de Vappareil rcspira loirc : Tuhcrrulos: et Ausrult'itiau, Paris, 18'.10.

(Leçons reeueillies par Faisans.)
AiiLoiNc;, lierons sur la tuberculose et certaines seplicérnics, recueillies par .1. Lounnoiil

Paris, 181)2.

Ch. Bouchard, Les microbes pathogènes, Paris, 1892, p. 252 à 27â, — cl TInh-apeuliquc des

maladies infectieuses; Antisepsie, Paris, 1889, p. 527 à 559.

Nous serons très sobres d'indications bihliograidiiiiues dans le cours de cet exposé. —
Nous renvoyons à ce sujet à Varticle d'Hanot, au Traité d'Hérard, Cornil et Hanoi. 1' édi-

liiin. .'i la Revue des sciences médicales de lla;/em, aux Études sur la I uberctflose, dirigées par
\ erneuil, aux comptes rendus des Conorè's de la tuberculose de 1888 et de 1891, et aux
.ùinaies de l'Inslltui Pasteur de 1887 à 1892.
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ration des poumons. Hippocrate connaissait l'expectoration purulente des

phtisiques, l'hémoptysie, la déformation des doigts en baguette de tambour,

le dépérissement du corps, et le rôle de l'hérédité. Pour Hippocrate, la sup-

puration du poumon était causée par le cpu[Aa, que les plus anciens traducteurs

ont rendu par le mot tuberculum. Mais il ne faudrait pas croire que le cpap-a

d'Hippocrate représentât quelque chose de net : c'était une tumeur, une

collection purulente, un abcès chaud ou un abcès froid, ou même un furoncle

(Peter).

Arétée (50 ans après J.-C.) ajoute des détails à la description du maître de

Cos ; et le tableau clinique qu'il a tracé de la phtisie mérite d'être repro-

duit : « La phtisie, dit Arétée, a pour cause l'ulcération du poumon. Suc-

cédant à une toux prolongée ou à l'hémoptysie, elle est accompagnée d'une

fièvre continue, qui, plus mai-quée en général pendant la nuit, peut être comme
masquée, se concentrer pendant le jour et paraître intermittente

;
cependant

elle se révèle par le malaise, la faiblesse, l'amaigrissement. Le pouls est petit

et dépressible, le sommeil est troublé, la peau se décolore, l'aspect des cra-

chats est infiniment variable; ils peuvent être livides, noirâtres, blancs, jaunes,

verdâtres, jaspés de blanc et de vert, larges, arrondis, consistants, glutineux

ou diffluents, fétides ou inodores. » — Et plus loin, il ajoute : « Aux sym-

ptômes précédents s'ajoutent l'oppression, la faiblesse des poumons, l'anxiété,

l'impatience, l'inappétence; les pieds sont froids le soir et brûlants le matin;

surviennent alors des sueurs plus pénibles que la chaleur et qui s'étendent à

la poitrine. La voix devient rauque, le cou s'incurve; il est grêle, peu mobile,

comme rigide; les doigts sont amaigris, renflés au niveau des articulations,

montrant la forme des os; la pulpe de leurs extrémités est élargie, les ongles

sont recourbés. Le nez est pointu, aminci, les pommettes saillantes et empour-

prées, les yeux caves, transparents, brillants, la face pâle, décharnée, quel-

quefois comme bouffie, livide. Les lèvres sont tendues sur les dents comme
dans le rire. L'aspect de ces malades rappelle en tous points celui des cada-

vres. Les autres parties du corps ont subi la même altération, les chairs ont

disparu; on ne voit plus les muscles des bras; les mamelles, atrophiées, ne

sont plus représentées que par le mamelon; on peut compter les côtes, voir le

lieu où elles finissent, leurs articulations avec les vertèbres et le sternum; les

espaces intercostaux, déprimés, forment des excavations rhomboïdales qui

font saillir le contour des os. L'épigastxe, vide, semble refoulé en haut. L'ab-

domen et les flancs sont collés contre le dos; les articulations décharnées

deviennent saillantes
;
l'épine vertébrale, au lieu de présenter une gouttière,

l'ait relief en arrière par l'atrophie des muscles situés de chaque côté ; les

omoplates soulèvent la peau et ressemblent aux ailes des oiseaux. Si le ventre

se dérange, il n'y a plus d'espoir. » — Et ailleurs il décrit ainsi les enfants

prédisposés : « Ils sont grêles, délicats, minces comme des planches; ils ont

des omoplates ailées, le gosier saillant, la peau blanche, la poitrine étroite » (').

Galien modifie à peine la doctrine hippocratique, et les médecins du moyen

âge se sont bornés, on le sait, à commenter Galien.

Ainsi, pendant des siècles, on a vécu sur la description d'Hippocrate. La

(') Ces passages d'Arélée sont empruntés à la Clinique médicale de N. Gvéneau de Mussy,

(|ui en a donné la traduction dans le premier voUnae, p. 4i0 et 441.
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symplomatologie de la ])lilisi(> confirmée élail bien connue; mais on confon-

dait la consomption tuberculeuse avec Ions les états inarastiques. De plus,

l anatomie pathologique de la maladie était complètement ignorée.

II. C'est à l'époque de' la Renaissance que les médecins s'appliquent [tour

la pnnnière fois à l'ouverture des cadavres. Subissant riniluence de l'esprit de

rénovation qui règne alors, ils commencent à secouer le joug de la sco-

lastique, ils n'ont plus le même respect pour la parole des maîtres, et Yoh-

servation reprend ses droits trop longtemps méconnus. En ce qui concerne

la phiisie, ce nouvel espril d'investigation ne porte ses fruits que vers le

wn*^ siècle.

Un des premiers, François de Le Boë S}dvius décrit iK^ttenient le lubercuie

et le regarde comme une lésion de petites glandes Iymphati(jues situées dans

le poumon, lésion comparable à la scrofule des ganglions superficiels. L'œuvre

de Sylvius marque une étape importante; il a vu le lubercuie et il a saisi

l'analogie qui le rapproche du ganglion scrofuleux. Sur ce dernier point, il

commettait une erreur anatomique, mais non pas une erreur de doctrine.

Avec les recherches anatomiqucs de Félix Plater (1050), de Benedictus

(1050), et de Th. Bonet (1080), contemporaines de celles de Sylvius, on s'ha-

bitue de plus en plus à considérer la phtisie comme l'expression symptoma-

ti(jut^ d'une lésion du poumon.
Rlorton (1089) décrit plusieurs variétés de phtisie parmi lesquelles il

accorde une place importante à la phtisie scrofuleuse de Sylvius. S'il a tro])

multiplié les formes de la maladie, il a m-anmoins le mérite d'avoir aflirinc-

nettement (pie toutes sont caractérisées par la présence des tubercules dans

le poumon.

Portai, en ITDS, admet «pie la phtisie est causée par les tubercules du

poumon qui se ramollissent et laissent des excavations. Il admet l'origine

scrofuleuse de la maladie; mais il établit ({ue le lubercuie du poumon et la

scrofule tégumentaire coexistent rarement.

Baillie, en 1793, donne une description minutieuse des tubercules; il montre
(jue les granulations sont isolées ou confluentes et fait voir qu'on peut les

rencontrer en dehors du poumon, dans presque tous les organes.

Vetter('), en 1805, compare la matière qui résulte de la dégénérescence du
tubercule à du fromage : d'où le nom de matière caséeuse (|ui sert souvent à

désigner la matière tuberculeuse.

En 1810, nous arrivons à Bayle, le précurseur de Laénncc. Bayle, en se

basant sur les résultats de 900 autopsies, décrit 0 espèces de phtisie pulmo-
maire :

1" phtisie tuberculeuse; "2" phtisie granuleuse; 5" phtisie avec méla-
nose; ¥ phtisie ulcéreuse; 5° phtisie calculeuse; 0" jditisie cancéreuse. C'est

la première de ces variétés, la phtisie tuberculeuse, qui est, d'après Bayle,

de beaucoup la plus commune. Il en sépare à tort la phtisie granuleuse que
Laënnec va rattacher à la phtisie lultereuleuse ; un des grands mérites de

Bayle est d'avoir donné une description nouvelle et parfaitement exacte do

la granulation miliaire.

III. LciA^nnec publie en 1819 la première édition du Traite de foim-ullation

incih.nle et. des maladies du poumon et du contr. Nul n'ignore (pielle série de

(') Cité par .Iaccoud, Clinique inrd. de iMeilioisière, 1881, p. 100.
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faits nouveaux Laënnec a exposés dans son livre. L'immortelle découvorle de

l'auscultation était appuyée sur des descriptions anatomiques dont l'exactitude

et la rigueur sont telles que les travaux ultérieurs ont pu y ajouter, mais non

y retrancher.

En ce qui concerne l'anatomie pathologique de la tuberculose pulmonaire,

Laënnec s'attache à montrer les vices de la classification de Bayle. La phtisie

cancéreuse est naturellement écartée. La phtisie ulcéreuse n'est autre chose

que la gangrène du poumon. La phtisie calculeuse et la phtisie avec méla-

nose correspondent à des lésions complexes, conséquences d'autres altéra-

tions, et n'ont aucun droit à constituer des espèces morbides. Il ne reste donc

que la phtisie granuleuse et la phtisie tuberculeuse. Laënnec montre que

les granulations miliaires et les tubercules représentent deux phases d'un

même processus et qu'il n'y a entre les unes et les autres d'autre différence

que celle qui existe entre un Iruit vert et un fruit mûr. Mais ce n'est pas tout :

la matière tuberculeuse ne se présente pas seulement sous la forme de corps

isolés; elle peut être diffuse et se présenter sous la forme d'infiltration tubercu-

leuse. « Quelle que soit la forme sous laquelle se développe, la matière tuber-

culeuse, ajoute Laënnec, elle présente dans l'origine l'aspect d'une matière

grise et demi-transparente qui peu à peu devient jaune opaque et très dense.

Elle se ramollit ensuite, acquiert peu à peu une liquidité presque égale à celle

du pus, et, expulsée par les bronches, laisse à sa place des cavités connues

vulgairement sous le nom d'ulcères du poumon, et que nous désignerons sous

le nom d'excavations tuberculeuses. » Ainsi était établie ïunité de la tuberculose.

Quelle idée Laënnec se faisait-il de la nature du processus tuberculeux?

Il considère les tubercules comme des productions étrangères et vivant d'une

vie spéciale, en quoi il se sépare d'une manière éclatante de son adversaire

Broussais, qui faisait des tubercules un produit de l'inflammation. Laënnec

sait, en outre, que la phtisie passe pour être contagieuse; et, à ce sujet,

citons-le textuellement : « La phtisie tuberculeuse a longtemps passé pour

être contagieuse, et elle passe encore pour telle aux yeux du peuple, des

magistrats et de quelques médecins dans certains pays, et surtout dans les

parties méridionales de l'Europe. En France, au moins, il ne paraît pas qu'elle

le soit. On voit souvent, chez les personnes qui ont peu d'aisance, une famille

nombreuse coucher dans la même chambre qu'un phtisique, un mari partager

jusqu'au dernier moment le lit de sa femme phtisique, sans que la maladie

se communique. Les vêtements de laine, et les matelas des phtisiques, que

l'on brûle dans certains pays, et que le plus souvent on ne lave même pas en

France, ne m'ont jamais paru avoir communiqué la maladie à personne. Quoi

qu'il en soit, la prudence et la propreté demanderaient qu'on prît habituelle-

ment plus de précautions à cet égard. Beaucoup de faits, d'ailleurs, prouvent

qu'une maladie qui n'est pas habituellement contagieu.se peut le devenir dans

certaines circonstances. » Puis Laënnec raconte qu'en pratiquant l'autopsie

d'un phtisique, il se blessa à l'index et qu'un tubei'cule se développa au niveau

de sa blessure. Vingt ans plus tard il mourait poitrinaire.

L'idée que la phtisie était contagieuse n'était pas une sorte de i)réjugé

populaire; des savants distingués la partageaient : tels Morgagni.qui a ouvert

très peu de cadavres de phtisiques dans la crainte de contracter leur mal, et
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surloiit Raulin, qui a écrit, en 178i, un Ti-aité de la phtisie pulmonaire (') où

il recommande l'antisepsie dans la préservation et le traitement de cette

maladie ('-).

Il est regrettable (jue le problème de la conlagiosilé de la phtisie ait été

alors abandonné. .Mais les idées se tournent ailleurs; la haute autorité de

Laënnec et ses admirables découvertes entraînent les observateurs du côté de

l'anatomie pathologique. C'est l'avènement de l'Ecole organicienne et, pendant

son règne, on explore les cadavres, on analyse les symptômes; mais on laisse

de côté l'étiologie et la pathogénie; à peine s"occupe-t-on de la thérapeutique.

La monographie de Louis () est un recueil de faits observés avec une grande

précision ; on y trouve la confirmation des idées de Laënnec et la formule des

deux célèbres lois de Louis : 1" les tubercules siègent primitivement au sommet
des poumons et ils y sont toujours plus anciens qu'à la base; 2'^ après quinze ans,

il n'y a pas de tubercules dans un organe s'il n'y en a pas dans les poumons.
A la même époque, Andral, ( '.ruveilhier, Rokitanski confirment et com-

plètent les descriptions de Laënnec.

IV. Mais voici qu'un nouvel instrument d exphtration, le microscope, est

introduit, vers 1840, dans les études anatomiques. On va l'appliquer de tous

côtés, surtout en Allemagne, à l'analyse des lésions tuberculeuses, et ces nou-

velles recherches vont encore empêcher les médecins de scruter à fond les

causes de la maladie.

Les travaux de Leberl (1844) semblèi-ent d'aitord contirmei- la doctrine de

Laëiuiec; Lebert cherchait dans chaque tumeur un élément histologique ca-

pa])lc (le la ditl'érencier ; il crut trouverdansle globule tuberculeux \n caracléris-

liipic des lésions tuljerculeuses et des h'sions scrofuleuses. Il apportait donc un

appui à la doctrine de l'unité de la luljerculose.

Mais bientôt les id('-es de Lelicrt sont battues en Ijrèchc; et les travaux des

histologistes allemands, ceux de Reinhai-dt et de Virchow surtout, vont, pen-

dant vingt ans, susciter des discussions passionnées, dont la trace se retrouve

dans tous les livres parus de 1850 à 1880.

Pour Reinhardt (1800), le globule tuberculeux de Lebert n'est ipi un globule

(') M. XiCAiSE, (jui s'est lait le viilgarisatciif de I^aulin, a écrit à « e inopos un très

curieux article dans la Revue de diirimjie, 10 jauvier lS'.)'i.

(-) En 1782, le roi de Najjles rendit un édit ordonnant des mesures iiropliN lactiques

sévères pour éviter la contatjion de la i)hlisie. Bouchard a eu cet éilit royal sous les yeux.

L'édit avait été rendu à la suite d'une consultation de la Faculté de médecine de Naples.
« Dans ce rapport, dit Bouchard, où parnu les signatui-es on trouve celles de Cotugno et

de Cirillo, sont indiqués tous les moyens de i)ro|jhylaxic capables de déraciner le fléau ;

il ne s'agit pas de l'amélioration des conditions de l'existence: il suffit de séquestrer les

phtisiques dès que la maladie est reconnue; de trans])orter dans im lieu éloigné leurs lits

et leurs meubles et de leur faire subir des fumigations; de laveries objets de métal avec
de l'eau de mer, ou avec du \ inaigre, ou avec de l'eau-de-vie ; de laver les livres au jus de
citron, de laver les murs à l'eau de mer, etc. Et pour (jue toutes ces précautions soient

bien exécutées, ceux qui s'en dispenseront seront condamnés à trois ans de galères s'ils

sont tgnobiii, à trois ans de chàtcau-fort et à trois cents ducats d'amende s'ils sont nobles.

Les médecins qui ne dénonceront ]>as leurs malades plitisitpies seront, pour la première
fois, condamnés h trois cents ducats d'amende, et, pour la seconde, bannis pour dix ans.

Ceux ([ui fa(;iliteront l'évasion d'un |ihtisi(pu' feront six mois de prison. Les ecclésiasti(iues

tant réguliers que séculiers qui ne prêteront pas la main à ces mesures, seront condamnés
à un bannissement de dix ans. \'oilà ce qui fut publié à son de trompe par les rues et

carrefours delà ville de Naples, le 20 septembre 1782, sous le règne de Ferdinand. »

("') Recherches anatomo-pathologiiiues sur la phtisie, 1825.
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de pus altéré. De plus, tous les produits tuberculeux, quelle que soil leur

forme (isolés ou infdtrés), sont identiques aux produits de la pneumonie chro-

nique ; la matière caséeuse n'est que du pus épaissi ; la tuberculose Ji'est donc
que le dernier stade d'une inflammation chronique dans laquelle le poumon est

impuissant à se débarrasser des produits de la prolifération cellulaire. L'unité

de la tuberculose n'est pas sérieusement entamée par les conclusions de

Reinhardt, qui constituent un retour vers la doctrine de Broussais, et qui ne

sont pas sans analogie avec celles d'Andral et de Cruveilhier, où l'on trouve

un effort pour concilier Laënnec et Broussais.

En 1852, Virchow étudie la question à son tour. Il n'accepte ni la doctrine

de Laënnec, ni la doctrine de Reinhardt. Il croit qu'on a confondu à tort le

tissu tuberculeux et la matière caséeuse ; il pense qu'il n'y a qu'un tubercule

typique : c'est la granulation grise, néoplasie spéciale, pauvre, misérable, sans

vitalité
;
quant aux produits caséeux, ils ne sont autre chose que des produits

inflammatoires dégénérés. Pour Virchow, il n'y a donc pas une seule phtisie

pulmonaire; il y en a deux bien distinctes : 1° la tuberculose; 2" la pneumonie
caséeuse. Niemeyer en Allemagne, Jaccoud en France, apportèrent à la concep-

tion de Virchow l'appui de la clinique; et la doctrine de la dualité recrute des

partisans de plus en plus nombreux.

Cependant, en France, les médecins étaient divisés : les uns, avec Jaccoud,

admettaient la dualité telle que Virchow la comprenait; les autres, comme
Hérard et Cornil dans leur Traité classique (186-4), restaient fidèles à la doctrine

de l'unité de Laënnec; d'autres enfin admettaient une dualité opposée à celle

de Virchow : nous voulons parler de Robin (1854) et d'Empis (1865). Robin

regardait la matière caséeuse comme le seul produit vraiment tuberculeux; et

la granulation grise comme le produit d'une maladie spéciale qu'Empis décrivit

sous le nom de granulie. La belle description qu'Empis a donnée de la phtisie

aiguë ou granulie est restée intacte ; la doctrine, aussi éloignée de la vérité

que celle de Virchow, n'a pas résisté aux découvertes ultérieures.

C'est pendant que les esprits étaient absorbés par des discussions qui nous

paraissent aujourd'hui sans intérêt que Villemin, en 1865, vint annoncer à

l'Académie de médecine que la tuberculose était inoculable et contagieuse. Il

ne rencontra guère que des incrédules, ainsi que le prouve la discussion qui

suivit sa communication. L'heure n'a pas encore sonné où les travaux de Pas-

teur, soulevant le voile qui nous cachait l'origine des maladies infectieuses,

viendront mettre en pleine lumière la découverte de Villemin.

En 1872, les discussions histologiques sont cependant bien près d'être closes.

Presque simultanément, Grancher et Thaon publient de remarquables travaux

qui établissent définitivement l'unité anatomique de la phtisie. Grancher, étu-

diant successivement une granulation tuberculeuse et un fragment de pneumo-

nie caséeuse, démontre que les deux tissus ont la même structure ; avant d'être

une petite tumeur avec trois zones concentriques, comme le décrit Virchow, le

tubercule est vme simple accumulation de cellules embryonnaires
;
plus tard, il

se ramasse soit en nodules, soit en grosses masses diffuses qui correspondent

à la pneumonie caséeuse. Thaon, sans identifier complètement les lésions dif-

fuses et les lésions nodulaires, l'emarque leur ordinaire coexistence et les con-

sidère comme l'expression de la même maladie.
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Peu après, Rindfleisch, Kosler, Friedlander arrivent à des conclusions ana-

logues. M.Charcot, dans ses leçons, l'aitla synthèse de tous ces travaux, et, dès

lors, les idées de Lai-nnecsont acceptées de tous dans leur simplicité première.

V. Pendant que les anatomistes revenaient ainsi à l'unité, les idées de Pas-

teur sur la nature parasitaire des maladies infectieuses commençaient à se

répandre parmi les médecins, et les merveilleux résultats obtenus par les chi-

rurgiens à l'aide de la méthode antiseptique créée par Lister contribuaient

beaucoup à les faire accepter. Alors on se souvint de la découverte de 'Villemin.

Le décembre 1865, et le 50 octobre 1866, Villemin avait fait, à l'Acadé-

mie de médecine, ses communications fondamentales
; plus tard, il les avait

développées dans un livre (1868). De ces travaux il n'-sullait que la tuberculose

humaine était facilement inoculable au lapin et au cobaye, qu'au contraire le

chat, le chien, le mouton, la chèvre, le pigeon et le coq étaient plus ou moins

réfractaires à l'inoculation, et enfin que la tuberculose humaine est identique à

celle de la vache et du singe. L'Académie avait nommé une commission pour

vérifier les faits avancés par Villemin; c'est M. Collin (d'Alfort) qui avait été

chargé de présenter les conclusions de ses études ; les conclusions furent

celles-ci : « La matière tuberculeuse est inoculable, mais la phtisie n'est pas

contagieuse ». Le rapport de Collin fut suivi d'une discussion confuse que

ÏM. Arloing a très finement critiquée. Bref, les conséquences de la découverte

de Villemin avaient été repoussées.

Cependant, quelques savants marchèrent dans cette voie nouvelle. Chauveau

démontra, en 1868, la possil>ilité de la lubercAilisalion par les voies diyestlves.

Klebs, Cohnheim, plus tard IJaumgarten et IL Martin, reprii-ent les expériences

de Villemin et confirmèrent les conclusions du médecin français. Dès lors, la

doctrine delà tuberculose parasitaire gagne tous les jours du terrain; M. Bou-

chard la professe dans son cours de 1881 et lui donne l'appui de sa haute

autorité.

Ce qui empêche beaucoup d'es})rits de l'admettre pleinement, c'est que le

parasite est inconnu; on ne l'a pas encore isolé, on ne l'a pas encore cultivé

suivant la méthode de Pasteur. Les essais de Buhl, Klebs, Eklund, Aufrecht,

Baumgarten, les expériences si intéressantes de Toussaint ne fournissent

aucun résultat probant. Toutes les tentatives semblent vaines, lorsque, le

10 avril 1882, Koch annonce qu'il est parvenu à isoler et à cultiver le bacille

de la tuberculose. Ses recherches, conduites avec une grande rigueur, sont

confirmées par la majorité des observateurs. En 188i, Koch a publié, dans les

Annales de toffice impérial de sajité de Berlin, un mémoire étendu qui expose

l'ensemble de ses travaux et où l'on trouve solidement établis les fondements

de la doctrine parasitaire de la tuberculose.

A partir de cette époque, nous entrons dans une ère nouvelle. Non seulement

la doctrine parasitaire fait surgir des aperçus nouveaux, ouvre des iiorizons

inconnus, mais encore tous les faits observés antérieurement, éclairés, vivifiés

par cette découverte, semblent acquérir une valeur plus grande.

Dans ce travail, nous allons exposer l'histoire de la phtisie telle qu'on peut la

concevoir après tous ces travaux. On y verra que si l'œuvre accomplie est con-

sidérable, celle qui reste à réaliser ne l'est pas moins. Il existe encore bien des

lacunes, bien des points obscurs; et nous n'aurons garde de les dissimuler.

TI;Ani'; DE MÉDECINE. — IV. 56
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SECTION I

ÉTIOLOGIE DE LA PHTISIE PULMONAIRE

Il est maintenant établi que la matière tuberculeuse ne se développe que là

a&ù végète le bacille de Koch. Comme ce bacille ne paraît pas exister dans l'or-

ganisme sain, qu'il paraît toujours venir du dehors, et que sa présence dans

le corps de l'homme coexiste toujours avec un état morbide, il faut admettre

qu'il n'y a que deux causes efficientes de tuberculose : la contagion et Vhérc-

dité. Mais le bacille de Koch étant très abondamment répandu, surtout dans

les villes, par l'expectoration des phtisiques, et tous les hommes ne devenant

pas tuberculeux, il est absolument nécessaire d'admettre des causes prédispo-

santes. C'est ce que INI. Bouchard a naguère établi clairement: « Il faut, disait-il,

pour la réalisation de la maladie, la réunion de deux facteurs : le premier,

nécessaire, est le gei'me infectieux; le second, non moins indispensable, est la

connivence de l'organisme qui met à la disposition du germe l'ensemble des

conditions physiques et chimiques qui constituent le milieu vivant. S'il n'y a

qu'un homme svu' cinq qui meure par tuberculose, c'est que décidément

l'homme ne représente pas le milieu de la tuberculose; c'est que, dans un cin-

quième des cas seulement, l'homme, par suite des modifications physiques,

chimiques et dynamiques subies par son organisme, perd ses moyens ordi-

naires de défense contre la tuberculose; c'est que le sol, si l'on peut ainsi din',

a été remanié, retourné, modifié de telle manière que les germes, tombés sté-

riles hier, deviennent fertiles aujourd'hui. »

S'il existe des causes prédisposantes, il semble, d'autre part, que certains

états de l'organisme le rendent plus ou moins réfractaire au développement

de la tuberculose.

Nous exposerons donc l'étiologie de la phtisie en étudiant successivement :

i" La transmission expérimentale de la tuberculose et le bacille de Koch;

c'est sur l'étude de ces deux points qu'a été assise la doctrine parasitaire;

2" Le rôle de la contagion
;

Tt" Le rôle de l'hérédité;

4" Le rôle des causes prédisposantes;

5" Les antagonismes et les immunités.

CHAPITRE PREMIER

TRANSMISSION EXPÉRIMENTALE DE LA TUBERCULOSE
LE BACILLE DE KOCH

Nous avons montré, dans l'historique, comment avait été fondée définitive-

ment la doctrine parasitaire de la tuberculose. Villemin démontre d'abord que

la maladie peut être inoculée aux animaux et, dix-huit ans après, Koch dé-
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couvre le bacille qui dounc sa virulence à la malière tuberculeuse. Nous com-

aiencerons donc par exposer somuiairenient ce qui concerne la transmission

expérimentale de la tuberculose et le bacille de Koch. Ces deux études sont la

préface nécessaire de Tétiologie clinique (').

Transmission expérimentale de la tuberculose. — Ouel(|ues expériences

l'ondamentales ont démontré que la tuberculose est inoculable aux animaux.

La transmission peut s'opérer par l'inoculation sous-cutanée, par l'inlialation,

par l'ingestion dans les voies digestives, par l'injection intra-veineuse de ma-

tière tuberculeuse. Pour ces expériences, on se sert du lapin et du cobaye,

animaux qui ofTrent, surtout le second, une réceptivité considérable pour le

virus tuberculeux.

I. h'inoculalion !<ous-ciitau('e de matière tuberculeuse permet de transmettre

la tul)erculose aux animaux inoculés. Voici ce qui se passe en pareil cas : au

point inoculé, il se produit une petite tumeur (jui peut se résorber, mais qui

gén<''ralement subit la fonte purulente, s'ouvre au debors et se transforme en

ulcération tuberculeuse; l'animal maigrit; les ganglions lymphatiques qui cor-

respondent au tubercule d'inoculation se gonllent et deviennent caséeux.

L'animal meurt dans le marasme au bout de six semaines ou trois mens. A
l'aulopsie, on ti'ouve la rate très grosse et farcie de granulations, et l'on observe

des tubercules miliaires sur les séreuses, le foie, les reins, le poumon. C'est la

généralisation tuberculeuse du type Villemin. L'inoculation dans le péritoine

ou la plèvre donne des résultats analogues, mais avec plus de certitude encore

que l'inoculation sous-cutanée (Cornil et Leloir). L'inoculation dans la chambre

antérieure de l'œil, procédé élégant utilisé par Cohnbeim et Baumgarten pour

étudier les accidents initiaux, aboutit encf)re à une généralisation tuberculeuse

du mcme type.

Rappelons cependant (pu\ dans toutes ces expériences, 1 inoculation peut ne

produire qu'une lésion locale au point où a été déposé le virus et que cette

lésion est susceptible de guérir. Ainsi l'abcès sous-cutané tuberculeux, la

panopbtalmie tuberculeuse, la périlonile tuberculeuse, provoqués par les ino-

culations précédentes, peuvent rester des accidents locaux et guérir sans avoir

infecté l'organisme.

D'auti'e part, quand on injecte dans le péritoine du cobaye une dose trop

forte de culture de tuberculose humaine, l'animal succombe très rapidement

(Straus et Gamaleia), et à l'autopsie on constate la rétraction de l'épiploon et

un épanchement séreux dans les plèvres; mais, comme Koch l'avait remarqué,

la mort survient avant la production de tubercules visibles dans les organes.

II. Tj'ansmission par inhalation. — En 1880, Tappenier, ayant enfermé

12 chiens dans une petite chambre où il pulvérisait des crachats desséchés de

phtisique, obtint sur M d'entre eux des lésions tuberculeuses dans le poumon,
la rate et les reins.

En 1882, Giboux obtint des résultats semblables en faisant respirer à de

jeunes lapins 20 à 25 litres d'air expiré par des phtisiques, tous les jours pen-

dant 500 jours; mais cette dernière expérience n'entraîne pas la conviction;

(') Si d'ailleurs nous sommes brefs à ce sujet, c'est que l.i question a déjà été étudiée

par M. Roger dans le premier volume de cet ouvrage. I^our de plus amples renseignements,
nous reii\ oyons au.\ Ti'ailés de bactériologie et au.\ Leçons de M. Arloing.
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elle n'a pas donné de résultats positifs à M. Grancher qui Va répétée, ce qui

s'explique bien par les recherches de Straus prouvant que l'an- expiré est prive

de microbes; des particules de crachats desséchés ont dû probablement être

inhalées par les animaux mis en expérience par Giboux.

Koch tuberculisa des animaux en leur faisant respirer des cultures pulvéri-

sées Cadeac et Malet ont tuberculisé 2 animaux sur 12, en leur inoculant la

vapeur d'eau d'une salle de phtisiques,chargée des poussières qu elle avait cn-

trahiées en se condensant.
.

Cependant quelques observateurs, en répétant ces expériences, obtinrent des

résultats négatifs. Cadeac et Malet nous ont expliqué ces contradictions par des

dilTérences de technique; de leurs expériences il découle en effet que 1 appaml

respiratoire se défend bien mieux contre des particules grossières que contre

des poussières extrêmement divisées.
, . , a i

-
\

Ainsi des parcelles de matière de tuberculeux (cultures, crachats desséches),

quand elles sont en fine poussière, peuvent pénétrer par inhalation dans les

voies respiratoires et engendrer une tuberculose pulmonaire qui peut ensuite

infecter tout l'organisme.
.

III Transmission par ingestion dans les voies digestwes. - Le 1/ novem-

bre 1868 M. Chauveau annonça à l'Académie de médecine qu il avait rendu

des génisses tuberculeuses en leur faisant ingérer de la matière tuberculeuse.

L'autopsie des animaux infectés révéla une tuberculose généralisée avec pré-

dominance sur l'intestin et le mésentère; les poumons ^^j^!^^]'^'^^^^^^

masses tuberculeuses ; les ganglions bronchiques étaient attemts. En 18bJ,\ ille-

min et Parrot répétèrent ces expériences sur des lapins et des cobayes et con-

firmèrent la possibilité de la transmission de la tuberculose par les voies diges-

tives Les nombreuses expériences instituées depuis ont été aussi confirmatiyes.

Cohnheim, et surtout Baumgarten, après avoir répété les expériences précé-

dentes, ont soutenu que le bacille de la tuberculose n'infectait 1 organisme

au'après avoir produit une lésion locale au point d'i^ioculation l\ y aurait

ionc toujours, au niveau de la porte d'entrée, une lésion primordiale un vrai

chancre phtisiogène, analogue au chancre initial de la syphdis Cette loi est

vraie pour la grande majorité des cas ;
mais elle soulVrc des exceptions :

les mu-

queuses intestinale, buccale et conjonctivale peuvent être traversées par le

virus sans qu'une lésion se produise au point de pénétration.

Dans toutes les expériences d'inoculation, on a remarqué que, quel e que

soit la voie d'introduction du virus, le poumon est souvent le premier et quel-

quefois le seul organe atlaqué. Récemment encore Straus et Gamaleia ont

confirmé ce fait dans les expériences par lesquelles û ont cherche a établir la

distinction de la tuberculose humaine et de la tuberculose aviaire.

Ainsi on peut contracter la phtisie pulmonaire par la voie digeslive sans

qu'il existe une lésion au niveau de l inteslin. C'est la un lait qui a une

grande importance.

IV Lorsque l'on injecte dans la veine de l'oreille d'un lapin de la matière tu-

berculeuse, on obtient dans certains cas une tuberculose gi-anuliquo des plus

neîtes (type ViUemin) ; dans d'autres on produit une infection mortelle san.

qu'on puisse relever des altérations visibles à l'œil nu (type \ersm).
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D'après Straiis cl Gamalcia, ces résultais différents tiennent surtout à la

confusion qui a régné quelque temps entre le bacille de la tuberculose humaine

et le bacille de la tuberculose aviaire; d'après ces auteurs, avec la tuberculose

humaine on obtient, comme l'avait dit Koch, une granulie généralisée, tandis

([u'avec le bacille de la tuberculose aviaire on réalise l'infection du type

Yersin. .Ajoutons cependant que, dans son mémoire, Yersin affirme avoir

réalisé la bacillose sans granulations avec la tuberculose bovine, qui est consi-

dérée actuellement comme identique à la tuberculose bu marne.

Fo/es et rapidité de la propagation.— Les expériences précédentes prouvent

(|ue le virus tuberculeux peut se propager dans l'organisme pardeux voies : les

raisseaux lymplia tiques et les vaisseaux sanguins. La voie lymphatique est la

plus commune ; elle est la règle après l'inoculation sous-cutanée, intra-oculaire,

intra-périionéale, après l'inhalation et l'ingestion de matière tuberculeuse.

Cependant, chez le lapin, M. Arloing pense que la voie sanguine est plus fré-

(piemment la voie d'infection, même quand on ne se sert pas de l'injection

intra-veineuse. Les expériences de M. Jeannel sont favorables à l'opinion de

\L Arloing : cet auteur a montré en effet qu'au bout de 24 heures au plus, les

bacilles sont transportés assez loin du point de l'inoculation sous-culanée faite

à l'oreille du lapin pour cjue l'amputation de cet organe reste sans effet préser-

vatif.

Par l'injection intra-veineuse, l'infeclion est d'emblée généralisée. Lorsque

le virus se propage par le système lymphatique, il se répand plus lentement,

mais avec plus de rapidité cependant qu'on ne serait tenté de le croire. Les

expériences de M. Jeannel ont montré qu'au bout de 1 jours, les ganglions

correspondants au point inoculé renferment le virus; et même, après ce laps

de temps, la barrière ganglionnaire serait franchie.

M. Dobroklonski a montré que lorsqu'on fait ingérer des cullures de ba-

cilles aviaires à des cobayes, l'organisme est infecté dès le (>" jour (par la voie

sanguine aussi bien que par la voie lymphatique), sans que la muqueuse intes-

linale paraisse altérée; ce n'est qu'après le 15"^ ]Ouy qu'il se forme des tuber-

cules dans la couche sous-épilhéliale de la muqueuse intestinale.

Bacille de la tuberculose. — Morpliologie. — L'agent qui donne sa virulence

à la matière tuberculeuse est le bacille découvert par Koch. Le bacille de la

tuberculose a la forme d'un bâtonnet grêle dont la longutHu-, de 1 à 5 a envi-

ron, égale 1j ou 20 fois la largeur. 11 est tantôt rcctiligne, tantôt un peu

incurvé. Examinés dans les crachats ou dans des tissus tuberculeux, les

bacilles sont isolés ou réunis en groupe dont les éléments sont parfois paral-

lèles; d'autres fois deux bacilles se croisent ou sont réunis à angle par une de

leurs extrémités.

Les bacilles existent toujours partout où existe la matière tuberculeuse; on
les trouve en particulier dans les crachats des phtisiques.

On peut les observer assez aisément au microscope, après les avoir mis en

('vidence par certaines réactions colorantes.

La première réaction employée par Koch pour les déceler n'est plus employée
aujourd'inii ; elle est remplacée par la réaction d'Lhrlich, dont la supériorité a

été vite reconnue partout.

Pour rechercher les bacilles de la tuljerculosc dans les crachats à l'aide de
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la méthode d'Ehrlich, on procède delà manière suivante : on enlève au crachai

une particule opaque, bien purulente, de la grosseur d'une tête d'épingle: on

l'étend sur une lamelle de verre propre que l'on recouvre d'une seconde lamelle

également propre; on serre les deux lamelles l'une contre l'autre pour écraser

autant que possible le crachat et l'étaler en couche uniforme; puis on sépare

les deux lamelles de verre, et l'on passe chacune d'elles au-dessus de la flamme

d'une lampe à alcool, la face enduite étant tenue en haut, jusqu'à ce que la

matière du crachat soit tout à fait desséchée. Puis on prépare de l'eau d'ani-

line on mettant dans un tube à réaction de l'huile d'aniline bien pure en très

petite quantité et en ajoutant de l'eau distillée jusqu'aux trois quarts; on secoue

le tube en fermant l'orifice avec le pouce et l'on filtre sur un filtre mouillé. A
l'eau d'aniline ainsi préparée on ajoute 15 à 20 gouttes d'une solution alcoo-

lique saturée de fuchsine ; on a alors la liqueur d'Ehrlich. On la verse dans un

verre de montre; on y plonge les lamelles, la face enduite en bas, autant que

possible de façon à ce qu'elles sur-

nagent. On les y laisse Si heures à

froid ou un quart d'heure à chaud.

Mais quand on suppose que les

bacilles sont peu nombreux, il

^ I (!|)
^'"^"^ mieux laisser les lamelles

* rs/^ (m\r^ ^1 "'^ heures dans le bain colorant,

xl^^/;^ iH Ouand on retire les lamelles, on

l\\W'^X /I I plonge dans une solution

/-V t;%)^ \W ' H aqueuse d'acide nitrique au 1/5

A-' H® ^ ^\ jusqu'à ce qu'elles aient perdu

leur couleur rouge; on les lave à

l'eau distillée ; on les dessèche

complètement et on les monte
dans le baume au xylol. Entre les

globules du pus peu ou pas teintés

par la fuchsine, le bacille appa-

Fio. ro.- Bacilles de h. tuberculose dans les crachats, «'aîtra fortement coloré en rougo.

Tous les autres microbes de cra-

chats sont décolorés par l'acide nitrique; seul le bacille de la tuberculose

résiste à la décoloration. On peut, le bacille étant coloré en rouge par la

fuchsine, colorer le fond avec du bleu de méthylène suivant la méthode de

Frànkel ; au sortir de la liqueur d'Ehrlich, les lamelles seront passées une

minute dans le liquide suivant :

Alcool 50 p.

Eau d'aniliiio. 50 p.

Acide azotii|up 20 p.

Solution alcoolique saturée de lilou tle iiiélhyli'ne . . . O. S. (Filtrez.)

Puis elles sont lavées à l'eau distillée, desséchées et montées comme précé-

demment.

Depuis que la réaction d'Ehrlich est connue, on a recherché des procédés

meilleurs. On reproche à la liqueur d'Ehrlich de ne pas se conserver, ce qui
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obliye à la préparei' au moracnL de s'en servir. C'est cependant, à notre avis, le

procédé le plus fidèle.

Après le procédé d'Ehrlich, le meilleur est le proc('(lc de Zielil. Le li(|uide de

Ziehl se compose de :

Alcool absolu Kl centiniclics l'iilics.

Acide |)héni(iuc ainininos.

Fuchsine 1 —
Eau distillée 100 —

O Hijuide a l'avantage de se conserver longtemps; les lamelles y sont plon-

gées pendant une dizaine de minutes; elles sont décolorées ensuite par l'acide

sulfurique au J/i, lavées, s<''chées et montées au Itaiimc de Canada et au xylol.

Ilerman (de I^iège) a préconisé un procédé de (uloralwii rapide qu'il juge

supc-rieur à tous les autres. On a à sa disposition deux solutions ;

1° Kryslallviolct 1 grainiiie.

Alcool à 00" 50 centiiiiMres cubes.
'2" Carijonale d'animoiii.-uiue. ... I gramme.

I^au distillée 100 cenlimèlies cultes.

Au moment de la recherche, on verse une certaine quantité de la solution

ammoniacale dans un verre de montre; on y ajoute assez de krystallviolet pour

qu'une goutte du mélange, déposée sur du papier à filtrer, y laisse une lâche

très foncée. Ce bain est chauffé jusqu'à ('hullilion commençante, etl'on y plonge

les lamelles une minute. On les sort du bain pour les mettre dans une solution

d'acide nitrique au 1/10 (i à 5 secondes); on les lave à l'alcool très rapide-

ment, on les sèche et on les monte. Les bacilles sont en violet foncé. La double

coloration peut être obtenue si, après le lavage à l'alcool, on laisse les lamelles

TiO secondes dans la solution suivante :

Éosine 1 gramme.
Alcofil à CiO' l!iO centimètres cubes.

On relave à l'alcool, on sèche et l'on monte dans le baume.
Le même procédé peut cire utilisé pour les coupes; seulement on se serl

d'une solution d'acide intriquc au 1/4.

Slocquai't (de Bruxelles) a recommandé le procédé suivant : « On étale d'abord

la matière expectorée sur une lamelle et on laisse sécher à l'air, ce ([ui se l'ait

rapidement. Puis on faittomber sur la lamelle une goutte ou deux du liquide

suivant :

Fuchsine 1 ]>.

Alcool absolu iO |i.

V.ixn |ijiéiii([uée à )iiiur 100. . . 100 |i.

qu'on laisse une à deux minutes; ensuite on chaulfe un instant la lamelle au-

dessus (l'une flamme, on lave à grande eau et l'on sèche de nouveau. On appli-

(]ue aloi-s au moyen d'une baguette de verre le li(juide colorant bleu, dont la

composition suit :

iJli'u méthylène 1 p.

Acide suifuriiiue dilué 100 j).

Il se produit à l'instant un nuage verdàtre et jaunâtre à la fois, (jui par le

lavage à l'eau fait place à une coloration rouge violacée. On réapplique du
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1

liquide coloranl bleu jusqu'à ce que la préparation acquière une nuance bleu

violacé, ce qui demande une minute environ. On lave à grande eau et l'on

sèche. La préparation est prête alors à être examinée ; elle laisse voir sur

un fond bleu clair les bacilles nettement colorés en rouge vif. Un simple gros-

sissement de 000 diamètres suffit pour voir aisément les bacilles. Pour plus de

netteté et quand on n'a pas l'habitude voulue, on peut recourir

avec avantage à l'emploi du condensateur et à l'addition sur

la préparation d'une goutte de xylol. Cinq minutes au plus me
suffisent pour exécuter le procédé que je viens de décrire ; cela

me donne l'avantage d'instituer le traitement voulu dès la

première visite du malade et d'opérer sur plusieurs cas en une

même séance. »

Ce procédé, ajoute Stocquart, est plus simple que celui de

Gabbett, dont il n'est qu'une modification. Il est certainement

préférable, ajoute-t-il, au procédé rapide que MM. Pittion et

G. Roux (de Lyon) viennent de faire connaître et qui n'est en

somme que le procédé Gabbett allongé et compliqué (').

Cultures. — Le bacille de la tuberculose humaine est dif-

ficile à cultiver. Koch conseilla de faire les cultures sur le

sérum sanguin solidifié (sérum de veau ou de mouton); les

tubes ensemencés sont placés à l'étuve à -1-57°; au bout de dix

à quinze jours apparaissent de petites taches blanches, sem-

blables à des squames sèches, le plus souvent isolées, quelque-

fois confluentes en une mince couche jaunâtre. Ceux qui ten-

tèrent des cultures par ce procédé n'obtinrent pas de résultats

très satisfaisants. Roux et Nocard préconisent alors, comme
milieu de culture, la gélose glycérinée; mais leurs premières

cultures furent faites avec le bacille de la tuberculose aviaire,

qui est probablement une variété distincte du bacille de la

tuberculose humaine, et qui végète bien dans divers milieux.

Quand on ensemence la gélose glycérinée avec du tubercule

humain, on n'obtient pas de résultats plus satisfaisants qu'avec

le sérum sanguin. Straus et Gamaleia ont observé que le bacille

de la tuberculose humaine, pour bien végéter sur gélose ou

sur bouillon glycérinés, a besoin d'un certain acclimatement
;

les cultures ne deviennent abondantes qu'au bout d'un certain

i 1 i

FiG. 2G.

Culliirc de lnl)cr-

ciilose sur sérum
saniTiiin.

nombre de générations. MRL Straus et Gamaleia ont d'ailleurs

vérifie, avec leurs cultures, toutes les assertions de Koch, à savoir que toute

inoculation par n'importe quelle voie chez le lapin ou chez le cobaye est l'ori-

gine d'une généralisation tuberculeuse du type Yillemin. Il n'en est pas tou-

jours ainsi avec le bacille aviaire.

(') La coloration des bacilles sur dos coupes de tissu présente d'assez grandes difficultés :

à ce point de vue. c'est le procédé de Ziehl qui donne les meilleurs résultats. Mais cette

coloration des bacilles sur des coupes est presque impossible lorsque le fragment a séjourné
dans la liqueur de Millier. M. Letulle a proposé récemment un procédé qui permet de colorer

sûrement le bacille dans des coupes de tissu, même lorsque la conservation a été obtenue
par la li([ucur de Mùller.

La pièce reçue, au moment de l'autopsie, dans une notable quantité de liquide de Muller,
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Rappelons à ce propos que, d'après certains auteurs, Rivolta, iMafï'ucci, Kocli.

Straus et Gamaleia, on doit ilisluiguer soigneusement le bacille de la tuberculose

aviaire du. bacille de la tuberculose humaine. C'est pour n'avoir pas fait cette

distinction que des résultats contradictoires auraient été obtenus par divers

expérimentateurs. D'ajtrès Straus et (lamaleia, les difîérences entre le bacille

aviaire et le bacille humain sont suffisantes pour séparer complètement les

deux espèces. Les cultures de tuberculose humaine sont sèches, écailleuses

ou verruqueuses ; celles de l'aviaire sont humides, grasses et molles. Le bacille

humain ne pousse pas à 4."" et au delà; le bacille aviaire se développe abon-

damment à celte température. Pour Straus et Gamaleia, on ne pourrait infecter

des oiseaux avec la tuberculose des mammifères. En second lieu, si l'on infecte

des cobayes et des lapins avec la tuberculose aviaire, on produit une infection

sans tubercule visible à l'œil nu (type Yersin), sauf lorsque l'inoculation a été

l'aile dans la chambre antérieure de l'œil du lapin, auquel cas il peut se pro-

duire quelques rares tubercules. D'ailleurs, le chien, très sensible à la tuber-

culose humaine, paraît réfractaire à la tuberculose aviaire.

Mais Cadiot, Gilbert et Roger, Courmont et Dor ont observé des faits qui con-

tredisent les assertions de Straus et Gamaleia, et Arloing conclut que le bacille

de la tuberculose aviaire n'est peut-être qu'une simple variété bien fixée ou

mieux qu'une race du bacille tuberculeux humain.

Le bacille de la tuberculose, aussi bien dans la variété aviaire que dans la

variété humaine, paraît être un aérobie; il ne pourrait végéter qu'en présence

de l'oxygène lil)re.

Résistance du bacille. — La résistance du bacille de la tuberculose humain(^

aux divers agents de destruction est très considérable.

Seule, la clialetir humide scm]Àe avoir une action énergique sur ce parasite; il

est détruit par une ébullition de quelques minuties, ou par l'action de la vapeur

d'eau chaude sous pression. Mais la chaleur sèche a moins d'influence; Granchcr

et Ledoux-Leliard ont démontré que si l'on chauiVe à sec des crachats, on peut

les laisser à 100" pendant trois heures sans ([ue leur virulence soit éteinte.

.\y;inl rnsiiilj' ('li'' sulTisaniMieiil iliuM-ic (l.ins r;ilc(Mi|, iicuL si besoin est, s'iiK.'lure dans la

celloïilinc selon la formule habituelle.

Les eoupes, au soi lir de l'eau, soni traitées par rhémato.\\ line afin de eolorcr les no\au\
des éléments cellulaires. Lavées ensuite largement à l'eau, elles jjassent :

1° Un quart d'heure dans la solution phéiiiquée île Hubine (eau |phénii]uée à ]iour 100:

— Ruhine, 0. S. jiour saturation);
2» Lavage rapide, d'une minute, à l'eau dislillée:

3° Séjour d'une demi-minute dans l'alcool abs<du:
4^ Séjour (le cinq minutes dans la solution ]diéniquée de vert d'iode (eau ]ihéniquée à

'2 l)our 100, 100 gi-amines: vert d'iode, 1 gramme);
5° Lavage dans un bain d'.-di-ool al)solu jusqu'à décoloration voidue, qu'on surveille sous

le microscope ;

6» Bain d'essence de bergamole:
7" Bain fie xylol ;

8" Montage dans le baume (au xylol).

Cette lechniiiue réussirait toujours el ne demanderait (pTuiie minime sni'xcillance au
moment de la fléeoloration dans l'alcool absolu; elle serait en ouire li'ès i-apide, puisqu'en
moins d'une demi-heui-e on jpourrait colorer tous les bacilles tuberculeux d'une coupe
i|uelcoiiipie. lOlle donnerait une sélection remoniuable, car elle montreiait violets les

noyaux des cellules, rouge cerise les coi-ps hyalins (corjis de Cazin-Russel) et rouge carmin
les bacilles tubeiculeux de Koch qui tranchent vivement sur le fond à peine teint en gris

lilas <[nand la eulnralioii a été bien menée.
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D'après Candler, Koch et Ransome, l'aclion combinée de la sécheresse, de

la lumière solaire et du grand air atténue sa virulence, mais ne la fait pas

disparaître. Malassez et Vignal, ayant soumis des crachats de phtisique à Faction

alternante de la dessiccation et de l'humidité, constatèrent que leur virulence

était conservée au bout de plusieurs mois. Zilgien (de Nancy) expose des

mélanges dépoussières de route et de crachats de tuberculeux, partie au soleil,

partie aux intempéries; il constate ainsi que la virulence des poussières exposées

aux intempéries dure environ 50 jours, et celle des poussières exposées seule-

ment au soleil environ 1 40 jours. De Toma estime cependant que les crachats,

abandonnés à eux-mêmes, perdent leur virulence au bout de 15 jours; ces

résultats sont en contradiction avec les précédents. De plus, Savinski, qui a

expérimenté dans les mêmes conditions, arrive aux conclusions suivantes :

1" abandonnés à eux-mêmes dans une chambre de malade, les crachats perdent

leur contagiosité seulement au bout de 2 mois et demi; 2" dans l'obscurité,

les crachats conservent indéfiniment leur virulence, ils la perdent dès qu'ils

sont exposés à l'action des rayons lumineux. De nouvelles observations sont

encore nécessaires pour éclaircir cette question; mais les résultats précédents,

bien que concordant peu, nous font déjà comprendre combien sont fréquentes

les occasions de contagion dans les villes où de nombreux phtisiques se pro-

mènent et crachent par terre.

La congélation, la dessiccalion, la salaisofi n'entament pas la virulence du

bacille (Galtier). Un crachat livré à la pulréfaction reste virulent au bout de

40 jours. Des poumons tuberculeux enterrés par Cadeac et Malet conféraient

la tuberculose au bout de 107 jours ; Schottelius a vu le bacille de la tubercu-

lose survivre deux ans dans la terre; et Gœrtner a constaté qu'il gardait son

pouvoir infecti-eux après avoir séjourné dans le sol pendant tout un hiver;

ces expériences constituent un argument en faveur de la crémation.

Des poumons tuberculeux soumis par Cadeac et Malet à l'action de l'eau cou-

rante restèrent virulents pendant 150 jours.

A propos du traitement, nous verrons que la résistance du bacille aux diverses

substances antiseptiques est aussi très considérable.

Ce qui, d'après Koch, serait le facteur principal de cette résistance, c'est que

le bacille de la tuberculose peut, comme la bactéridie charbonneuse, donner

naissance à des spofcs dont on connaît l'extrême vitalité. Mais ces spores du

bacille de la tuberculose sont encore très peu connues.

Toxines tuberculeuses. — Les études de Koch sur la tuberculine. celles

d'Hammerschlag, Maffucci et Grancher, nous ont montré que le bacille de

Koch sécrète des produit.-i solublcs qui ont déjà été étudiés dans ce Traité

(page 634 du tome P'). Ces produits solubles, constatés dans les cultures, ont

été retrouvés dans les crachats et les viscères des phtisiques par Bonardi et

par Kostjurine et Kraïnsky, dans les exsudats des séreuses tuberculeuses par

Debove et Rémond.
Dans ces derniers temps, Prudden et Hodenpyl, Straus et Gamaleia et d'au-

tres observateurs ont découvert un fait très important, à savoir que les toxines

tuberculeuses sont surtout renfermées dans le corps même des bacilles; car si

l'on injecte dans les veines du lapin des cadavres de bacilles (tués par le séjour

à l'autoclave à 115°), on provoque la mort de l'animal; et à l'autopsie on trouve
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des tubercules qui renferment au centre ces cadavres de bacilles; Grancher el

Lcdoux-Lebard ont proposé de dc'signer celte maladie expérimentale sous le

nom de »/'cro-tuberciilose. Il semble donc que le bacille, (jui a pénétré dans un

tissu, y provoque la formation de la matière tuberculeuse surtout par les poi-

sons qu'il produit et qu'il renferme en lui-même après sa mort.

Parmi les toxines de la tuberculose, Bouchard et ses élèves en ont isolé une

(\ui a une action vaso-dilatatrice énergique (eciasine): Zuelzer en a isolé une

autre qui est convulsivante ;
Weyl a trouvé une mucine qui a une action nécro-

sante. Certaines de ces toxines paraissent favoriser l'action du bacille (sub-

stances favorisantes) ; d'autres paraissent entraver cette action (substances

empêchantes), ainsi que cela résulte des travaux de Grancher et H. Martin,

de Courmont et Dor, dont les recherches ont, il est vrai, été faites avec la

tuberculose aviaire. Dans la luberculine de Koch elle-même, W. Hunter et

Klebs se sont efforcés d'isoler les substances qui semblent favoriser l'action

du virus tuberculeux de celles qui l'entravent. D'après Klebs, la substance

curative serait de l'ordre des peplones('); il l'aurait isolée et l'aurait suIj-

stituée avec avantage à la tubereuline brute.

Bonardi a retiré des alcaloïdes des crachats et des viscères de phtisiques au

moyen des procédés usités pour l'isolement des alcaloïdes en général. Il a isolé

d'autres substances, de nature indéterminée, au moyen de la glycérine. Les

alcaloïdes extraits des crachats sont plus toxicpies que ceux qui ont été extraits

des viscères. Ces diverses substances produisent de l'excitation génésique chez

le chien, et amènent le marasme chez les lapins et surtout chez les cobayes.

Bonardi a essayé, avec ces produits, de conférer l immunilé aux cobayes; il

n'y a point réussi; mais il aurait augmenté notablement leur pouvoir de

résistance à l'égard de la tuberculose inoculée.

A l'époque où Villemin annonça ses premiers résultats à l'Académie de mé-

decine, un grand nombre (ïobjcrlidrtx furent adressées à la doctrine parasi-

taire de la tuberculose. Avec le temps, ces objections ont perdu de leur force,

car l'expérimentation a déterminé leur sens réel. C'est ainsi qu'on avait pr<'-

tendu que le lapin devenait très souvent et spontanément tuberculeux; l'ob-

servation ultérieure a démontré que le lapin n'était pas aussi « follement »

tuberculeux que Béhier l'avait dit; la tuberculose spontanée parait même
très rare chez cet animal. D'autre part, on objectait qu'on pouvait produire du

tubercule en injectant dans le système circulatoire des substances inertes;

mais H. Martin montra que les pseudo-tuberculoses non parasitaires étaient

faciles à distinguer, car elles ne sont pas inoculables en série, comme la tuber-

culose vraie. Enfin, l'existence des pseudo-tuberculoses parasitaires (jui ont

déjà été étudiées ici par M. Roger (t. I, page 664) ne constitue pas un argu-

ment contre la doctrine de la tuberculose maladie infectieuse. Sans doute,

beaucoup de problèmes ne sont pas encore résolus; mais, au point de vue
étiologique, un certain nombre de faits paraissent définitivement acquis et

éclairent d'une vive lumière l'histoire de cette terrible maladie.

(') Je rappelle à ce propos ([u'cn 188(>, exiiéiiinenlant a\ec Rui;er sur des extraits de
crachais tuberculeux, nous avons constaté ipic ces extraits contenaient de grandes ipian-
lités de peptone. — M.\hi-an, Troubles et lésions gastricjues dans la|)hlisie; '//k'.-c de l'un'.^,

1S87, p. et 120.
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Parmi les questions qui méritent d'être approfondies et sur lesquelles nous ne

possédons qu'un très petit nombre de documents, nous signalerons en termi-

nant celle de Vélimination des bacilles de la tuberculose. A l'heure actuelle, il

semble que cette question doive être mise de côté; l'infection bacillaire nous

apparaît comme étant forcément localisée au niveau des foyers tuberculeux
;

et l'on admet que le bacille ne peut être découvert que dans ces foyers. Cepen-

dant Peuch (de Toulouse) a démontré que le bacille passait dans le pus des

sétons des vaches tuberculeuses. Solles (de Bordeaux) affirme que l'urine, le

suc testiculaire, le sperme et la matière fécale de phtisiques peuvent tuber-

culiser les animaux, et il prétend que ces matières sont tuberculisantes en

dehors de toute altération tuberculeuse des voies génito-urinaires ou de l'in-

testin ; il va jusqu'à dire que la matière fécale des enfants de phtisiques est

virulente , et il croit possible d'établir un diagnostic très précoce de la tuber-

culose en se servant de l'inoculation au cobaye de la matière fécale des enfants

suspects. Tout cela mérite confirmation. Nous ne parlons pas de la doctrine édi-

fiée par Solles FvmQes observations trop peu nombreuses; elle est intéressante,

mais fort contestable ('). Peut-être la démonstration de l'existence des spores

tuberculeuses, à peu près inconnues aujourd'hui, projettera-t-elle quelque

lumière sur ces points obscurs.

CHAPITRE ]I

CONTAGION DE LA PHTISIE

Nous donnons ici au mot contagion son sens le plus large : nous entendons

désigner par lui tous les modes de transmission de la tuberculose autres que la

transmission héréditaire.

Les anciens auteurs ont soupçonné la contagiosité de la phtisie. C'est ce

que nous avons déjà montré dans l'historique. Mais nous avons vu comment
cette notion s'était obscurcie au commencement de ce siècle. Le problème de

la transmissibilité de la phtisie d'un individu malade à un individu sain ne

commence à se poser nettement qu'avec les recherches de Villemin. Celui-ci

rapporta quelques observations très nettes de contagion. En 1879, de Mus-

grave-Clay soutient à Paris une excellente thèse intitulée : Etude sur la conta-

giosité de la phtisie pulmonaire. On y trouve relatées 111 observations où la

contagion ne paraît pas douteuse. — En voici une tout à fait remarquable :

Jean A..., issu de parents phtisiques, se marie à Antoinette A..., née de parents

indemnes de tuberculose. Bientôt apparaissent chez Jean A... les signes de la

phtisie. Il meurt ; sa femme se remarie et succombe plitisique après avoir

transmis la maladie à son second mari. Dans les derniers mois de sa maladie,

Antoinette a réclamé les soins d'une de ses nièces, Marguerite M..., mariée à

Joseph B..., indemne de phtisie et née de parents sains. Marguerite M... suc-

combe à la phtisie et transmet la maladie à son mari, Joseph B..., qui en meurt

(') Congrès do la luberculosc de 1891, p. 515.
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(>i(alement [observation 22 de Miisgrave-Cloy, empruntée â Vialetles, Ihèsc do

Montpellier, 1S(3()).

Les observations de ce genre ne sont pas absolument rares. Les plus com-

munes sont celles où on voit la transmission s'opérer de mari à femme, ou de

femme à mari. Dans ses conclusions, Musgrave-Clay considère comme favora-

bles à la contagiosité : 1" la vie en commun, surtout pendant la nuit, dans un

appartement où le renouvellement de l'air est insuffisant; 2" les relations

sexuelles ;
3" la gestation, dans le cas de tuberculose du mari ; A" le sexe féminin

(peut-être à cause du motif précédent) ;
5» la jeunesse du sujet sain ; G" la vie

sédentaire de la personne exposée à la contagion; 1" l'état avancé des lésions

locales chez le sujet tuberculeux contaminant.

Depuis ce travail, les observations, les statistiques se sont multipliées. Nous

ne pouvons citer tout ce qui a été écrit sur ce sujet. Mais nous pouvons dire

que ces recherches ont permis de préciser les modes de transmission, et que,

malgré toutes les obscurités qui régnent encore sur ce sujet, on peut dire que

la tul)erculose se transmet :

l"Par inhalation dans les voies respiratoires;

"2" Par ingestion dans le tube digestif;

Ti» Par inoculation cutanée;

4" Par les relations sexuelles.

1" Transmission par inhalation. — C'est le mode de transmission qui paraît

de beaucoup le plus commun ; c'est à lui qu'il faut rapporter le plus grand

nombre des cas de phtisie pulmonaire. Les lois de Louis nous l'ont appris :

après quinze ans, s'il y a des tubercules en un point quelconque de l'orga-

nisme, il y en a presque toujours de plus anciens dans les poumons. Malgré

quelques exceptions, celle loi se vérifie dans la généralité des cas.

On a objecté, il est vrai, que, dans les expériences de transmission à l'ani-

mal, on voit le poumon se prendre souvent le premier, cl quelquefois le

seul parmi les viscères, quel que soit le mode d'introduction de la matière

tuberculeuse. Cependant il est un fait qui nous paraît prouver la fréquence

de la transmission par inhalation : c'est la localisation habituelle des premiers

tubercules au sommet du poumon. Plus loin, nous exposerons les raisons invo-

quées pour expliquer celte singulière localisation, et nous montrerons que

toutes les poussières inhalées, de quelque nature qu'elles soient, les poussières

charltonneuses, par exemple, se fixent de préférence au sommet du poumon
;

il y a donc, dans la ventilation pulmonaire, une loi, encore inexpliquée, (|ui

veut que les poussières inhalées se fixent surtout au sommet du poumon. La
fréquence de la localisation des premiers tubercules au sommet du poumon
est donc une preuve de la fréquence de la transmission par inhalation.

D'un autre côté, ne savons-nous pas quelle est la diffusion des poussières

tuberculeuses autour de nous ?

L'agent ordinaire de la contagion, c'est le crachat bacillifère. Ce n'est pas

1 haleine des phtisiques qui est contagieuse ; l'air expiré est toujours dépourvu
de germes (Straus, Cadeac et Malet). Le crachat se dessèche; il se réduit en

poussière qui se répand dans l'atmosphère, et c'est sous cette forme qu'il

pénètre dans les voies respiratoires. Cornet, qui s'est attaché à étudier la distri-

bution du bacille de la tuberculose en dehors de l'organisme, l'a retrouvé dans
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la poussière des habilalions et des hôpitaux où vivent des phtisiques, notam-

ment lorsque ceux-ci crachent sur le plancher ou dans des mouchoirs. D'après

lui, il est exceptionnel de le rencontrer ailleurs. Mais, dans les grandes villes,

il nous semble que le virus doit être disséminé un peu partout; car beaucoup

de phtisiques y vont et viennent et crachent par terre. Nous savons d'autre

part l'extrême résistance de ce virus aux agents extérieurs. La putréfaction,

en particulier, le modifie peu et lentement. Cadéac et Malet, Schotelius,

Gœrtner, ont montré que la matière tuberculeuse enterrée reste virulente au

bout d'un temps très long, et Lorlet et Despeigne pensent, d'après leurs expé-

riences, que les vers de terre peuvent ramener les bacilles tuberculeux à la

surface du sol, opinion émise antérieurement par Leioir. Les mouches, d'après

Spillmann et Haushalter, les punaises, d'après Dewèvre, sont aussi des agents

de dissémination du virus tuberculeux. Le fait suivant, que rapporte Schnirer,

montre la facilité avec laquelle les bacilles tuberculeux peuvent se disséminer.

« Me trouvant un jour occupé, dit-il, à des travaux bactériologiques au labo-

ratoire de Weichselbaum, pendant un repos, je me fis apporter du raisin pour

me rafraîchir. Ce raisin avait séjourné quelque temps dans un panier à l'exté-

rieur ; il était tellement couvert de poussière, que l'eau dans laquelle je le

lavai était absolument sale et noirâtre. En examinant cette eau, je réfléchis

que la rue voisine était fréquentée par les très nombreux phtisiques qui se

rendent à la clinique, et que ces gens ne se gênaient pas pour cracher à terre.

La poussière, si abondante à Vienne, avait donc des chances de contenir des

bacilles. Pour m'en rendre compte, j'injectai à trois cochons d'Inde 10 centi-

mètres cubes de cette eau. L'un d'eux mourut en 2 jours de péritonite; quant

aux deux autres, ils succombèrent au bout de 45 et de 58 jours, présentant des

lésions tuberculeuses manifestes, partant du point de l'injection. J'ajouterai

que l'eau du lavage avait été prise au moment de son emploi au robinet d'eau

de source, que le verre à expériences qui l'avait contenue venait d'être stéri-

lisé avec soin, que ni le garçon qui avait apporté les raisins, ni le marchand

qui les avait vendus, ne sont tuberculeux. Ce fait montre avec évidence quel

danger les crachats tuberculeux lancés au hasard et les poussières qui les con-

tiennent présentent au point de vue de la santé publique.» De ses expériences,

Di Mattei conclut que la tuberculose peut se transmettre par certains pro-

duits du corps des malades, comme la saleté des ongles, les poils de la barbe,

les cheveux, etc., toutes matières qui peuvent incessamment être répandues

dans l'atmosphère.

En résumé, les poussières tuberculeuses sont surtout abondantes autour des

phtisiques, mais elles peuvent exister partout où un phtisique a passé et a

craché. Il n'est donc pas absolument nécessaire, pour que la contagion par

inhalation soit réalisée, qu'il y ait eu contact ou cohabitation d'un individu

sain avec un individu malade.

La réalité de la contagion par inhalation est prouvée aujourd'hui pav des

faits cliniques nombreux, en particulier par les épidémies qui ont sévi dans les

familles, dans les bureaux (Marfan) et dans les ateliers (Arthaud) où des phti-

siques ont craché par terre, par la fréquence de la phtisie dans les prisons

(Cornet) et parmi les infirmiers attachés aux salles de phtisiques (Debove,

Cornet). L'épidémie dont nous avons rapporté l'histoire a sévi dans un
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bureau qui complail 22 employés; en 187S, il y entra 2 plilisi(iues qui y vécu-

rent plusieurs années, toussant et crachant, souvent sur le plancher, dans un

local exigu et mal aéré. Les employés arrivaient au bureau de bonne heure au

milieu d'un air cliargé des poussières du balayage du malin; 1." d'entre eux

ont succombé à la phtisie de iSS't à 18811. La contagion s'est faite très proba-

blement par l'air tenant en suspension les bacilles de crachats desséchés sur

le plancher. A notre instigation, l'administration fit évacuer le bureau, brider

le plancher, réparer la pièce, et prescrivit des mesures prophylactiques pour

empêcher le retour de pareils laits. Depuis cette époque, trois ans se sont

écoulés; il ne s'est produit aucun cas nouveau de tuberculose (*).

Le poumon est donc la porte d'entrée par excellence du virus tuberculeux.

Celui-ci, mélangé aux poussières de l'air, arrive dans les alvéoles et se fixe de

préférence aux sommets des poumons. Cette prédisposition des sommets sera

étudiée plus loin.

Chez les enfants, le bacille peut traverser la muqueuse respiratoire sans y

déterminer de tubercules; il peut pénétrer par le poumon et aller infecter les

ganglions intra-thoraci({ues ; il peut pénétrer par les muqueuses nasale et buc-

cale, surtout lorsqu'elles présentent des érosions, et aller tuberculiser les gan-

glions du cou (écrouelles).

Très probablement, c'est aussi par les voies respiratoires qn'il pénètre dans

la circulation lymphati(pu^ et sanguine pour aller infecter primitivement le

testicule, les articulations et les os, voire même la plèvre et le péritoine, qui

est rarement malade sans que la plèvre le soit.

Parfois cependant, au niveau du point de pénétration, le bacille laisse une

lésion qui permet de préciser la porte d'entrée. Chez un enfant qui avait sucé

le mouchoir d'un tuberculeux et qui avait une amygdalite avec adénite,

G. Daremberg a constaté, dans une crypte amygdalienne, une masse caséeuse

qui était farcie de bacilles de Koch. Celte amygdalite tuberculeuse a du reste

été constatée par Lublinski au début de plusieurs phtisies pulmonaires.

Transmission par ingestion dans les voies digestives. — L'expérimentation

nous a prouvé ([ue l'ingestion de matière tuberculeuse peut infecter l'orga-

nisme; et la clinique nous montre (jue le phtisique qui déglutit ses crachats

peut tuberculiser son intestin. D'autre part, il est presque admis universelle-

ment que la tuberculose des bovidés est identique à celle de l'homme. Or
l'homme se nourrit de viande et de lait provenant des bovidés. On s'est donc

demandé si le lait et la viande provenant d'animaux phtisiques ne peuvent

pas contaminer l'homme qui les ingère. C'est là un gros problème dont on

s'est, beaucoup occupé dans ces derniers temps, et dont l'importance au point

de vue de la prophylaxie est très considérable.

(') I.ii tuberculose est h-ès lré(juente dans le personnel hospitalier. Elle dceiiiie les sur-

veillantes laïques. A l'hôpital Neckcr, la moitié des surveillantes est fra|)pée ])arla [jhtisie.

Ce sont celles qui accomplissent leurs fonctions avci- le plus de zèle et de dévouement
([ui sont atteintes. Il est reniaripiablc que ce sont surtout les sui-veillantes des services de
médecine qui deviennent phtisi(iiies ; les surveillantes des services de chirurgie sont géné-
r.Uement épargnées. Les religieuses sont beaucoup moins sujettes à contracter la |)hlisie:

l'administration parait attribuer ce résultat à ce que les su-urs sont plus nombreuses, se
suppléent et se fatiguent moins. Peut-être faut-il accorder aussi une iniluence à la vie géni-
tale; la plupart des surveillantes laï(|ues sont mariées et mères de famille; j'en connais
une cpii a fait très régulièrement un sersice pénible en allaitant son enfant.
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On semble d'accord sur un point : la réalité de rinfection par les aliments,

lorsque ceux-ci renferment le virus. Mais le lait et la viande des animaux
tuberculeux sont-ils fréquemment virulents? Sur ce second point, les dissi-

dences sont encore nombreuses (').

Contamination par la viande et par le sang des animaux tuberculeux. — Sur
la question de la virulence de la viande, trois opinions ont été émises.

1° La première consiste à regarder comme suspectes toutes les parties d'un

organisme tuberculeux, même lorsque la tuberculose paraît limitée à une seule

région. Toussaint et Bouley, s'appuyant sur ce principe, firent repousser, par

le Congrès international des vétérinaires de 1885, l'usage de la viande de tout

animal tuberculeux. Le Congrès de la tuberculose de 1888, malgré les réserves

de certains de ses membres, n'hésita pas à voter les conclusions suivantes :

« Il y a lieu de poursuivre par tous les moyens, y compris l'indemnisation des

intéressés, l'application générale du principe de la saisie et de la destruction

totale, pour toutes les viandes provenant d'animaux tuberculeux, quelle que soit

la gravité des lésions spécifiques. »

2" Mais, en 1885, Arloing établit que les muscles ne pouvaient être virulents

que si la tuberculose était généralisée ; on ne devrait donc exclure de la con-

sommation que la viande provenant d'un animal mort avec des lésions tuber-

culeuses généralisées, ayant franchi les ganglions aiï'érents au foyer initial.

Arloing et Chauveau recueillent du suc musculaire de vaches atteintes de

tuberculose généralisée, et l'injectent dans le péritoine de cobayes; ils déter-

minent la tuberculose une fois sur deux. La cuisson de la viande, d'après

Arloing, ne suffirait pas toujours à prémunir contre le danger de l'infection

tuberculeuse, car, à la température de 70", qui est rarement dépassée pour la

préparation de la viande, le bacille n'est pas détruit.

5" Nocard et Galtier pensent que le danger est encore moins grand que ne le

laisseraient croire les expériences d'Arloing et Chauveau. Au Congrès de la

tuberculose de 1888, et au Congrès d'hygiène de Londres de 1891, Nocard a

émis quelques réserves au sujet de la virulence du sang et du suc musculaire
;

il ne nie pas cette virulence, mais il la croit exceptionnelle
;
ayant recueilli du

suc musculaire provenant de 21 vaches atteintes de tuberculose généralisée, et

l'ayant injecté dans le péritoine de cobayes, une fois seulement il a provoqué

la tuberculose. Galtier n'a déterminé la tuberculose, en expérimentant dans

les mêmes conditions, que 5 fois sur 22. Nocard fait d'ailleurs remarquer que

la tuberculisation possible des cobayes par l'injection de suc musculaire dans

le péritoine ne prouve pas que ces animaux seraient devenus tuberculeux s'ils

avaient mangé la viande des bôtes malades; il n'a pu rendre tuberculeux de

jeunes chats en leur donnant de la viande dont le suc contenait des bacilles.

Ainsi la lumière n'est pas faite sur la fréquence de la virulence de la viande

des bovidés tuberculeux. Il importe pourtant, au point de vue de l'hygiène

publique, que le problème soit résolu d'une manière certaine.

En ce qui concerne le sang, il est admis qu'il n'est virulent que lorsque la

tuberculose est généralisée ; dans ce dernier cas, Toussaint, Vallin, Galtier,

(') Vovcz à ce siijcl le résumé de G. Lyon, La tuberculose inlesliiiale, Gazelle des hôpi-

taux, 1891, 11° 150.



CONTAGION DE LA PHTISIE. 577

Guinard (de Dijon) lui ont reconnu des propriétés infectantes; aussi l'on ne doit

employer qu'avec réserve le sang frais pour clarifier le vin : et l'on doit proscrire

l'usage du sang frais absorbé dans un but tlu-rapcutique.

Contamination par le lait. — La virulence du lait des vaches tuljerculeuses

parait plus fréquente que celle des muscles et du sang. On sait que les vaches

laitières sont très souvent tuberculeuses; dans certaines établcs, il y aurait

jusqu'à 40 et 60 pour 100 de vaches tuberculeuses. Mais le lait de ces vaches

est-il toujours virulent? Cette question, nettement posée depuis que Gerlach,

en 1878, a dénoncé le danger présenté par le lait des vaches pommelières, n'a

pas encore reçu une réponse positive. BoUinger, qui adopta l'opinion de Ger-

lach, avança que le lait est virulent :
1'^ lorsque la tuberculose est généralisée;

2" lorsque le pis des vaches malades est atteint de tuberculose. Ces assertions

sont considérées comme exactes par la majorité des observateurs, malgré quel-

ques dissidences de détail; ainsi Nocard croit que la tuberculose mammaire est

très rare; Degive et Van Ilertsen, Bang, croient qu'elle est très l'réquente.

Mais d'autres expérimentateurs vont plus loin : pour eux, le lait peut être

virulent même lorsque la mamelle est saine, même lorsque la tuberculose n'est

pas généralisée. Bang a trouvé des bacilles dans du lait provenant de

vaches tuberculeuses à pis indemne, et Csokor a vu des bacilles dans le lait

chez des vaches atteintes de tuberculose localisée des poumons. Sur ll i échan-

tillons de lait provenant de 5(5 vaches tuberculeuses, sans lésions du pis,

Ernst a trouvé 17 échantillons bacillifères, provenant de 10 vaches différentes.

Koubassof a injecté quelques gouttes de pus tuberculeux à une cobaye, aus-

sitôt api'ès l'accouchement; ensuite il a examiné son lait plusieiu's fois par jour
;

pendant la première semaine, il n'a pas trouvé de bacilles; mais ceux-ci

apparurent dans le cours de la deuxième semaine. Ilirschberger a produit la

tuberculose chez le cobaye, dans 53 pour 100 des cas, par l'inoculation du lait

provenant de vaches chez lesquelles les lésions tuberculeuses étaient locali-

sées au poumon. Ernst a obtenu des chiffres comparables (07,5 pour 100).

Bien que la lumière ne soit pas encore faite complètement sur ce sujet, une

conclusion peut être déduite des travaux que nous venons de citer: le lait d'une

vache tuberculeuse est souvent virulent. Il faut donc se prémunir contre cette

cause de contamination, surtout dans les grandes villes, où la source du lait

est le plus souvent ignorée; rappelons qu'Hippolyte Martin a rendu tubercu-

leux nombre de lapins et de cobayes, en leur inoculant du lait acheté au

hasard à des laitiers de Paris.

Le lait d'une femme tuberculeuse peut-il être virulent? L'absence de docu-

ments sérieux nous empêche de nous prononcer sur ce point; disons cependant

que, d'après Bang, on doit répondre par la négative.

La virulence du lait est conservée dans ses diflerents produits : la crème,

le beurre. Le beurre, rendu tuberculeux par l'addition de matière tuber-

culeuse, peut encore donner la tuberculose au bout de 101» à l'JO jours (Gas-

peri ni).

La clinique humaine confirme-t-elle les résultats fournis par l'expérimenta-

tion et la pathologie vétérinaire? On conçoit qu'il est fort difficile de faire des

enquêtes fructueuses à ce sujet; aussi les faits probants ne sont pas encore

bien nombreux : citons celui d'OUivier et Boulet qui ont rapporté l'histoire

TlîAITl!; DE MÉDECINE. — 37
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d'un pensionnat où 6 cas de tuberculose se sont développés durant le séjour

d'une vache laitière tuberculeuse dans l'étable de l'établissement.

D'ailleurs, n'exisle-t-il pas certaines conditions organiques ou extrinsèques

qui annihilent l'action nocive du lait tuberculeux? On s'est demandé si le suc

gastrique normal ne peut pas détruire le bacille. Les expériences de Wesener,

de Miller, de BoUinger, d'Hirschberger, semblent confirmer cette hypothèse;

toutefois, celles de Straus et Wurtz, de Falck, de Baumgarten, de Fischer,

ont montré qu'il ne fallait guère compter sur Taction microbicide du suc

gastrique, tout au moins en ce qui concerne le bacille de Koch. Quant au rôle

semblable que pourraient jouer les fermentations intestinales, il est absolument

conjectural; Koch pense que l'intestin est un milieu de culture relativement

peu favorable au développement du bacille, qui exige un certain temps pour

se développer
;
cependant, il faut songer que les spores, elles, ne sont pas

détruites par le suc gastrique et que leur germination dans l'intestin, milieu

alcalin, doit être facile.

Les conditions extrinsèques dépendent évidemment de la proportion des

bacilles contenus dans le lait; plus celui-ci renfermera de bacilles, plus il est

virulent (Baumgarten, Fischer); la dilution atténuerait, ou ferait même dispa-

raître la virulence (Gebhart).

En somme, tout lait bacillifère n'est pas nécessairement infectant; Wurzburg
a cité un certain nombre de cas d'enfants ayant pris pendant longtemps du lait

de vaches ultérieurement reconnues tuberculeuses, sans avoir été contaminés.

Ce qui augmente encore la complexité du problème, c'est que l'absence de

tuberculose mtestinale ne prouve rien contre l'origine alimentaire
;
l'ingestion

de lait virulent peut déterminer la tuberculose sans que l'intestin soit lésé; les

leucocytes pourraient transporter les bacilles jusque dans les ganglions mésen-

tériques où ils se multiplient et engendrent la dégénérescence caséeuse

(Tchistowitch, Wesener, Orth). Orth, sur 9 cas de tuberculose alimentaire,

provoquée expérimentalement chez les animaux, a trouvé 2 fois l'intestin

indemne et dans les 7 autres cas des lésions intestinales pour ainsi dire négli-

geables, relativement à celles des autres organes; d'après Wesener, ce serait

surtout sous forme de tuberculose mésentérique ou carreau qu'évoluerait la

tuberculose secondaire à l'alimentation par le lait tuberculeux, notamment
chez l'enfant.

Disons en terminant que SchouU a cherché à prouver la possibilité de la

contagion intestinale par les aliments des phtisiques; il a nourri deux jeunes

chats avec des restes d'aliments de tuberculeux. Les deux animaux sont morts,

et, à l'autopsie, l'auteur a noté la présence de tubercules dans divers organes.

Ces faits s'expliquent par la présence des bacilles dans la salive des tuberculeux.

Il est utile de faire connaître ce mode de contagion dont la réalisation est

possible dans les familles pauvres.

Il importerait d'être fixé sur la fréquence de l'infection par ralimentation.

Mais, nous le répétons, les documents précis sur ce sujet font défaut. Bollinger,

à rencontre de la majorité des auteurs, croit que le lait et la viande d'animaux

phtisiques doivent très souvent transmettre la tuberculose. Cadeac et Malet

l'admettent aussi en se fondant sur l'expérience suivante : ils ont fait habiter
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dans la môme caisse, mais séparés par un double treillage empêchant un

contact direct, des animaux tuberculisés et des animaux sains, sans observer

un seul cas de contagion; ayant enlevé le double treillage, de manière à laisser

cohabiter les animaux infectés avec les témoins, ils ont vu deux sur trois des

animaux sains contracter la tuberculose. Mais on peut répondre que la tuber-

culose de l'homme ne peut être, au point de vue qui nous occupe, comparée

à celle des animaux; il est probable que ceux-ci ne sont presque jamais

spontanément contaminés par inhalation. Tout semble prouver que c'est l'in-

verse qni se produit chez l'homme; si, chez les animaux, la tuberculose spon-

tanée parait être habituellement d'origine digestive, chez l'homme elle parait

être due le plus souvent à l'inhalation du virus tuberculeux.

III. Transmission par inoculation cutanés et sous-cutanée. — La peau est un

terrain assez rétraclaire à l'inoculation tuberculeuse. Le bacille ne peut la

traverser ou s'y développer, si elle n'est pas déjà altérée par un traumatisme ou

par une lésion d'un autre ordre.

L'anatomiste, qui se blesse en taisant une autopsie de phtisique, présente

parfois une tuberculose très limitée de la peau, qu'on désigne sous le nom
de tubercule anaiomique . Les anatomistes n'ont pas d'ailleurs le privilège de

cette lésion : Verchèi'e a ciU\ un cas de tubercule anatomique produit par la

morsure d'un sujet tuberculeux. Cette lésion guérit le plus souvent sans se

généraliser; mais il n'en est pas toujours ainsi.

Tscherning a rapporté le cas d'une jeune femme qui se fit au doigt une plaie

en cassant un crachoir plein de crachats de tuberculeux : un panaris et une

synovite tuberculeuse se développent à la suite. Lin étudiant observé par

M. Verneuil, après avoir eu un tubercule anatomique, fut pris d'un mal de

Pott. M. Merklen a rapporté l'observation suivante : une jeune femme, bien

portante, nettoie les crachoirs de son mari phtisique; quelque temps après,

elle présente sur un doigt un véritable tubercule anatomique; une lymphangite

tuberculeuse du membre supérieur se développe et donne naissance à des

abcès où l'on retrouve le bacille. Raymond et Lefèvre(') ont rapporté des cas

semblables.

Kœnig a vu un cas de tuberculose de la paroi abdominale se développer à

la suite de piqûres faites avec une seringue de Pravaz ayant servi à un
phtisique. Czerny rapporte un cas d<" tuberculose consécutive à l'application

sur ime brûlure de greffes provenant d'un membre amputé pour une tumeur
blanche. Wahl voit dans le lavage d'un eczéma avec du lait cru de vache

tuberculeuse la cause possible d'un cas de tumeur blanche du genou.

Beaucoup d'auteurs pensent que si les écrouelles sont si communes chez les

enfants lymphatiques, c'est que, chez ceux-ci, il existe souvent de l'eczéma ou
de l'impétigo de la face qui permettent la pénétration du bacille.

Il n'y a pas, à l'heure actuelle, une observation probante de tuberculose

transmise par la vaccinalioa (Lothar-Meyer, Cliauveau, Slraus). Cependant
l'existence de cette transmission est admise par Butel.

En général, le résultat de l inoculation cutanée chez un sujet sain provoque
soit le tubercule anaiomique, soit le lupus. Mais un sujet déjà phtisique ([ui

(') Sur l:i tuberculose par inoculation cutanée chez l'homme, 77tè.se de Paris, 18S8.
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subit une auto-inoculation cutanée par les crachats, présente une tuberculose

ulcéreuse grave de la peau, bien différente des premières lésions.

L'inoculation sous-cutanée donne naissance à un abcès froid.

La tuberculose inoculée par la peau à un sujet sain est en général assez

bénigne La manifestation initiale peut rester localisée très longtemps au point

d'inoculation sans se généraliser, et guérir complètement sur place Mais 1 en-

vahissement par les voies lymphatiques ou par continuité est possible, et tina-

lement la tuberculose pulmonaire peut évoluer chez les sujets atteints.

IV Transmission par les relations sexuelles. - Soupçonnée par Cohnheim

affirmée par Verneuil et Fernet, la transmission par les relations sexuelles parai

aujourd'hui démontrée par les faits de Richard, de Bonis (de Montauban)^ et

de Derville L'observation de Bonis est démonstrative : un peintre, âge

de 52 ans, cohabitait avec une femme phtisique atteinte de leucorrhée persis-

tante et d'une pelvi-péritonite tuberculeuse; or, à un moment donné se déve-

loppa chez cet homme un écoulement uréthral chromque d emblée; puis

survint un gonflement tuberculeux des deux épididymes, des vésicules sémi-

nales- puis un mal de Pott, puis enfin une tuberculose pulmonaire. Le cas

de Derville montre la contagion de l'homme à la femme : un homme attemt de

tuberculose génitale cohabite avec une femme saine ;
au bout de quelque temps

celle-ci présente à son tour une tuberculose uniquement localisée aux organes

c^énitaux. Des faits de ce genre ont été observés par d'autres auteurs et n ont

rien qui doive nous étonner; chez l'homme tuberculeux, la proslate, les vési-

cules séminales, le cordon, l'épididyme, le testicule, peuvent renfermer de la

matière tuberculeuse; chez la femme, elle peut se développer dans 1 utérus et

les annexes M. Babes a démontré que les liquides provenant des glandes

o-énitales malades renferment le bacille de la tuberculose. Tout récemment,

Foa a fait lautopsie d'un phtisique qui avait delà tuberculose prostatique; les

vésicules séminales étaient pleines de sperme, ce sperme était rempli de

^Mais""est-il nécessaire que les organes génitaux de l'homme soient tubercu-

leux pour que le sperme soit bacillifère? Cela n'est pas certain. En 1 absence

de 'lésions tuberculeuses de ces organes, Landouzy et H Martin Sirena et

Pernice SoUes ont trouvé au sperme des propriétés virulentes, et Bozzolo,

Niepce, Weigert, Cari Jany, y ont rencontré des bacilles. Dans les mêmes

conditions, Haarstich a vu un taureau franchement tuberculeux conta-

miner 60 vaches jusque-là parfaitement saines, et cet exemple ne serait pas

"'Bruchon, Guéneau de Mussy, Gubler, pensent qu'un fœtus engendré par un

père tuberculeux peut infecter sa mère. Il y aurait là quelque chose d analogue

à la syphilis par conception. Ce mode de contagion, cette sorte d hérédité

rétroorade, selon l'expression de Bouchard, expliquerait pourquoi la transmis-

sibilité est plus souvent observée du mari à la femme que de la femme au mari

(Hérard et Cornil, Guéneau de Mussy, Guibout, Bruchon, etc.).

Cornil et Dobroklonsky, expérimentant avec le bacille aviaire, ont vu que

l'infection pouvait se faire par la muqueuse utérine sans altération préalable de

l'épithélium; ils ont vu aussi que l'infection de l'utérus pouvait succéder a

l'inoculation vaginale.
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Récemment Schuchardt a public des faits curieux qui tendent à prouver

aussi cjue la tuberculose peut se transmettre par les rapports sexuels. Il a

observé trois cas d'infection mixte, c'est-à-dire de tuberculose développée à la

suite d'un chanci^e ou d'une blennorrbagie. Chez un homme, à la suite d'un

chancre du gland, il a vu se développer dans l aine des ganglions tuberculeux

qui durent être extirpés. Il a observé un cas d'épididymite tuberculeuse double

à marche rapide survenue chez un homme de 24 ans à la suite d'une blennor-

rbagie. Il a trouvé des bacilles de la tuberculose dans un cas d'abcès blennor-

rhagique de la prostate suivi de guérison. Dans 0 cas de blennorrbagie, il a

examiné la sécrétion de l'urèthre et il a rencontré 2 fois le bacille de la

tuberculose. linfm, chez une femme dont le mari était phtisi({ue, une ulcération

du vagin fut le point de départ d'une adénit(î tuberculeuse du bassin (').

Ainsi, il est prouvé que la contagion peut s'effectuer par les (|uatre surfaces

que nous venons d'indiquer : les voies respiratoires, le tube digestif, la peau

et la muqueuse génitale. Mais il est difficile, à l'heure actuelle, de fixer le

degré de fréquence de chacun de ces modes de transmission.

CHAPITRE III

HÉRÉDITÉ DE LA PHTISIE

L'hérédité de la phtisie est un des faits les mieux établis de la pathologie.

Depuis Ilippocrale, on sait qu'un phtisique naît souvent d'un phtisique.

Fernel, Sylvius, Fracastor, Etmiïller, van llelmonl ont montré que rh(''rédité

était la cause la plus indiscutable de la phtisie. Boerhaave pensait que la phti-

sie héréditaire est plus grave que la phtisie acquise : « Phtisis hereditaria

omnium pcssirna. » Portai, Chomel, Laënnec, Monneret, ont proclamé aussi

la loi de l'hérédité. Leudet a établi récemment, à l'aide d'une statistique très

étudiée, que sur 21i familles de phtisiques, 108 présentaient des antécédents

indiscutables ainsi répartis :

Mère 57 fois.

Père. —
Père et nici-c i —
Grand'nière 1 —
Grand-père. . . 1

—
Tantes 14 ~
Oncles 7 —

Mais, d'accord sur le fait, les médecins sont bien loin de s'entendre sur la

fréquence de l'hérédité et sur son mécanisme.

Au point de vue de la fréquence, Rilliet et Barthcz ont constaté l'hérédité

dans un septième des cas; Lebert, dans un sixième; Pidoux, Piorry, Walshci

dans un quart; Briquet, Cotton, Ilérard et Cornil, dans un peu plus du tiers;

(') SciiuciiAisnT, XXI'' Congrès de la Société allemande de cliiriirgie, Sonaine médicale,

18112, p. '24,1.
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Hill el Lcudet, dans une moitié; Portai, dans les deux tiers; Rufz, dans les

cinq sixièmes. Ces dissidences proviennent de l'extrême difficulté qu'il y a

à étudier ce problème de l'hérédité ; dans les hôpitaux, les malades ignorent

souvent leurs antécédents; dans la pratique civile, on dissimule souvent les

maladies héréditaires.

Mais il y a plus : depuis la découverte de la contagiosité de la phtisie, beau-

coup d'auteurs pensent que la tuberculose dite héréditaire est le plus souvent

une tuberculose par contagion. Dans une famille où vit un phtisique, on com-

prend en effet combien sont nombreuses les occasions de contagion.

Cependant, comme il n'est guère possible de nier que la phtisie ne s'attache,

comme un fléau terrible, à certaines familles qu'elle décime, on a dit : Ce qui

est héréditaire, ce n'est pas la bacillose, c'est la prédisposition, c'est l'aptitude

à recevoir le bacille et à le laisser germer. Les parents phtisiques lèguent à

leurs enfants un ensemble d'attributs physiques, chimiques et dynamiques

qui les prédestinent à la phtisie; mais ils ne leur lèguent pas le bacille. Peter

a exprimé celte opinion par la formule célèbre : « On ne naît pas tuberculeux,

mais tuberculisable. »

A l'heure actuelle, le problème de l'hérédité de la tuberculose, s'il n'est pas

résolu, est au moins nettement posé. L'hérédité, quoi qu'on ait dit dans ces

derniers temps, est indiscutable. Ce qui est matière à dissidences, c'est le

mécanisme de celte hérédité. Deux opinions sont en présence et, en faveur de

chacune, on peut invoquer d'excellents arguments, ce qui prouve qu'elles sont

peut-être vraies toutes les deux.

La première opinion peut se formuler ainsi : l'hérédité de la tuberculose est

directe; le bacille est déposé dans l'organisme du fœtus, soit par le sperme du

père, soit parle sang maternel à travers le placenta. C'est ce qu'on a appelé

l'hérédité de graine, l'hérédité directe ou vraie, l'hérédo-contagion.

La seconde manière de voir est appuyée sur un certain nombre de constata-

tions négatives ; on nie la transmission directe du bacille ou du moins on la

considère comme très rare, on admet que les enfants issus de phtisiques sont

simplement prédisposés à la tuberculose à la fois par la cohabitation avec leurs

parents malades et par l'excellente qualité du terrain qu'ils oiTrent au bacille

de Koch. C'est ce que l'on a appelé l'hérédité de terrain, l'hérédo-prédispo-

silion.

Examinons les arguments en faveur de chacune des opinions.

I. Hérédo-contagion. — Un premier point est établi d'une manière incon-

testable, c'est la réalité de l'hérédo-contagion. Elle est peut-être rare, mais elle

existe : c'est ce que prouvent les cas de tuberculose congénitale.

Les exemples de tuberculose congénitale ne sont pas très communs; on en

peut cependant relever dans la science un certain nombre de cas parfaitement

authentiques (*). S. Charrin a observé un enfant né à 7 mois 1/2 d'une mère

phtisique; l'autopsie révéla des tubercules dans les ganglions mésentériques,

les poumons, le foie et la rate. Berti a décrit deux cavernules au sein des

organes respiratoires d'une fdle morte à 9 jours. Merkel a trouvé un foyer

(') Les faits connus de tuberculose congénitale dans l'espèce humaine et dans l'espèce

bovine ont été colligés par AvinAGNET, De la tuberculose chez les enfants. Thèse de Paris

1892; et Staïcovici, De la tuberculose congénitale, Thèse de Paris, 1802.
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tuberculeux à la voûte palatine et un autre au niveau de l'articulation coxo-

l'éniorale gauche chez un enfant né d'une femme tuberculeuse qui mourut

tuberculeuse deux jours après sa délivrance. Jacobi a raconté, au Congrès de

la tuberculose de J89I, qu'en 1861 il avait vu un fœtus de 7 mois, né d'une

mère phtisique, présenter de la tuberculose hépatique, péritonéale et pleurale.

Sabouraud a examiné le foie et la rate d'une enfant de 11 jours, fille d'une

phtisique; ces organes étaient criblés de tubercules dans lesquels l'examen

microscopique révéla le bacille de Koch.

Dans l'espèce bovine, les cas de tuberculose congénitale paraissent plus

nombreux que dans l'espèce humaine. Chauveau dit avoir eu plusieurs fois

l'occasion de constater, à Touverture des vaches phtisiques, l'existence de

lésions tuberculeuses chez leurs foetus, et il a retrouvé ces lésions chez do

Irés jeunes veaux. Bang a fait des constatations analogues. vVdam a publié le

cas d'un veau, né d'une vache tuberculeuse, qui mourut quehpies heures

après sa naissance; sur le péritoine, près du rein gauche, il existait des

excroissances tuberculeuses. Les quatre cas suivants sont tout à fait pro-

bants, car la constatation des tubercules a élé suivie de l'examen bacté-

riologique. Johne (de Dresde), faisant l'autopsie d'un fœtus de vache phtisique,

trouva des tubercules dans le foie et le poumon; ces tubercules renfermaient le

bacille de la tuberculose. En faisant l'aulopsie d'une vache pleine, atteinte de

tuberculose aiguë des séreuses, Csokor a trouvé un fo'tus parfaitement déve-

lojipé qui jiorlait dans le lig-ament hépalo-duodénal six ganglions lymphatiijucs

tuberculeux, caséifiés partiellement et partiellement calcifiés; à la périphérie,

ces ganglions olTraient de nombreux tubercules avec cellules géantes, cellules

épitliélioïdcs et bacilles. Malvoz et L. Browics ont vu deux fœtus de vaches

])résenter des lésions tuljerculeuscs où ils ont trouvé le bacille de Koch; pour
eux, il est certain que ce dernier est arrivé au fœtus par la voie placentaire,

et qu'il ne s'agit pas d'une contamination par l'ovule ou le sperme, en raison

de la localisation des lésions au foie, en rapport avec la veine ombilicale.

Expérimentalement, la tuberculose congénitale n'a pu être reproduite que
très rarement : Kouljassolï a prétendu avoir communiqué la tuberculose à des

IVetus d'animaux par des inoculations failes à la mère; de Renzi a tuberculisé

IX femelles pleines de cobaye et 5 fois il put trouver des tubercules chez
les fœtus.

L'existence de la tuberculose congénitale est donc démontrée par des faits

irréfutables. Si l'on objecte que ces faits sont rai'es, les partisans de l'hérédo-

contagion invoquent aussitôt la fréquence de la tuberculose dauTTe^^remier
âge.

La lubercidose infantile jjrécoce, celle qui survient dans les premiers mois de
la vie, élait autrefois considérée comme une rareté. Il n'en est plus ainsi

aujourd'hui. Les recherches de Landouzy, Oueyrat, Lannelongue, Damaschino,
Ilaycm, Huguenin, Leroux et Aviragnet nous prouvent que, dès les premiers
mois de la vie, les bébés peuvent mourir de tuberculose. )M. Landouzy a même
montn'' (|ue. pour les enfants du peuple, la tuberculose était une des causes
principales de mortalité. Babes a rapporté que sur autopsies d'enfants

morts de maladies quelconques, il a rencontré 05 fois des ganglions tuber-

culeux, particulièrement dans le UKkliaslin. Cette tuberculose si précoce s'ob-
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serve suiiout chez des enfants issus de phtisiques. Est-elle acquise ou

héréditaii"e? Quelques auteurs n'hésitent pas à la considérer comme hérédi-

taire ; et pour eux cette fréquence de la tuberculose du premier âge est un argu-

ment en faveur de Fhérédo-contagion. Quand les adversaires de cette doctrine

répondent qu'il y a là une assertion non prouvée, qu'il est impossible de savoir

si ce n'est pas la contagion qui doit être invoquée, Baumgarten se retranche

derrière ce fait que la tuberculose congénitale peut rester latente plus ou moins

longtemps, et que le germe qui sommeille dans les profondeurs du fœtus et

du nouveau-né peut se réveiller plus tard. Et il faut convenir que quelques

observations donnent raison à cette manière de voir.

On peut chez un fœtus issu de phtisique ne trouver aucune altération

apparente, et cependant, par les inoculations et môme les examens histologi-

ques, y déceler la présence du bacille de la tuberculose. Les faits qui suivent

le prouvent formellement. Sur vui fœtus retiré de l'utérus d'une femme qui

venait de succomber à la phtisie, Birsch-Hirschfeld prit des fragments de

foie, de raie et de rein et les inocula à des cobayes qui moururent de tuber-

culose ; l'examen microscopique révéla la présence de bacilles dans les capil-

laires du foie et entre les villosités du placenta. Aviragnet a retiré du cadavre

d'une phtisique un fœtus de 7 mois environ, d'apparence saine; le pou-

mon et le foie de ce fœtus, ainsi que le placenta, tuberculisèrent les cobayes.

Gœrtner (d'Iéna) a inoculé le bacille tuberculeux à des souris blanches pleines,

et il a retrouvé par inoculation des produits tuberculeux chez les fœtus ; il a

réussi de même avec des œufs de serin; avec les poules, il a échoué. Chez

une femme morte de phtisie, Armanni (de Naples) trouve un utérus gravide;

la pulpe de la rate et du foie provenant du fœtus a développé la tubercu-

lose chez le cobaye, alors que les organes paraissaient normaux (Congrès de

Berlin, 1890).

Enfin on peut invoquer, en faveur de l'hérédo-contagion, les expériences

de Maffucci qui, en inoculant divei's microbes dans des œufs de poule, a vu

l'infection n'éclater qu'assez longtemps après l'éclosion. Ainsi, dans la tuber-

culose, les germes pourraient vivre longtemps à l'état latent et ne se développer

que si une circonstance favorable, une cause prédisposante, vient leur per-

mettre de pulluler.

Quoi qu'il en soit, il existe des cas de tuberculose congénitale à l'abri de

toute critique ; et ces seuls faits suffisent à prouver que le bacille peut se

transmettre directement des parents au fœtus.

L'hérédité est-elle paternelle ou maternelle? Nous avons vu que le sperme

d'un phtisique pouvait renfermer des bacilles. Ces bacilles peuvent-ils aller

contaminer l'ovule? Un fait de Baumgarten semble le démontrer : fécondant

artificiellement une femelle de lapin, il a retrouvé un bacille dans l'ovule de

cet animal. Mais ce fait est isolé, et, d'ailleurs, on ne peut faire que des hypo-

thèses sur la destinée d'un pareil ovule. Au point de vue clinique, Landouzy

nous paraît avoir démontré, par quelques faits probants, la transmission

héréditaire du père à l'enfant, la mère restant saine. Un fait de spina ventosa

observé par Ricard plaide dans le même sens. Landouzy a insisté, à ce propos,

sur « la multilélhalilé fœtale des épouses de tuberculeux ».

Il est probable néanmoins que la transmission du bacille au fœtus se fait
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ordinairemenl par le sang de la mère venu à travers le placenta; l'hérédité

maternelle, comme le montrent les statistiques, est infiniment plus commune

que riiérédité paternelle. De plus, il est des expériences qui démontrent que le

placenta d'une femme tuberculeuse peut être virulent. Landouzy et H. Martin,

Charrin et Karth, en ont inoculé des fragments avec succès à des cobayes.

Schmol et Birscli-Hirschfeld, Aviragnet, A. Hergott (de Nancy), ont constaté

que le liquide amniotique d'une femme phtisique était capable de donner la

tuberculose au cobaye.

D'ailleurs il est remarquable que dans les cas de tubeixulosc courjcailale,

cest d'abord dans le foie, et emuite dans le poumon, qu'on trouve le plus ordinai-

rement les tubercules; c'est donc parles veines ombilicales que le bacille doit

être apporté.

II. Hérédo-prédisposition. — Mais, à cette doctrine de l'hérédo-contagion

on a adressé des objections très fortes qui semblent prouver qu'elle ne doit

expliquer qu'un très petit nombre de cas d'hénklité.

En premier lieu, dit-on, la tuberculose congénitale est d'une extrême rarelé-

et, de plus, il est prouvé que la tuberculose des enfants est d'autant plus

commune que l'on s'éloigne de la naissance. Boltz, dans une thèse de Kiel, a

dressé une statistique qui repose sur 2 570 autopsies d'enfants faites à Kiel de

1873 à 1889. Sur ce total, on a trouvé 121 cas de tuberculose. Les proportions

suivant les différents âges sont les suivantes :

Enfants mort-nés 0,0 pour 100.

De 0 à 4 semaines 0,0 —
De 5 à 10 semaines 0,9 —
De 5 à 5 mois 8,6 —
De 0 à 12 mois 18,3 —
De 1 à 2 ans 20,8 —
De 2 à 5 ans "<,0 —
De 5 à 4 ans 29,0 —
De -4 à 5 ans 51,8 —
De 5 à 10 ans '>i,c> —
De 10 à 15 ans "0,1 —

Brandenberg, dans une thèse de Bàle (1800), étudie aussi la tuberculose de

la première enfance à ce point de vue et aboutit aux mêmes conclusions. On
a beau dire que la graine de la tuberculose a pu rester latente, le tableau pré-

cédent n'en reste pas moins un argument puissant en faveur de la contagion

contre l'origine congénitale.

De plus, comme le disent Grancher et Hulinel, pour admettre la transmis-

sion placentaire, il faut que deux conditions soient réalisées : 1" que le sang de

la mère contienne des bacilles ;
2" que ces bacilles puissent passer de la mère

au fœtus par les vaisseaux placentaires. Or, dans la phtisie pulmonaire, le sang

contient rarement des bacilles. Firket a entrepris de prendre la mesure du
degré d'infection bacillaire du sang, en recherchant les tubercules dans les

organes qui ne peuvent être infectés que par la voie sanguine, comme la

glande thyroïde et le rein, et il est arrivé à conclure que les signes anato-

miques d'une infection bacillaire du sang font défaut dans la majorité des cas.

Ce qu'on trouve ordinairement dans la phtisie vulgaire, c'est une tuberculose

pulmonaire et une tuberculose intestinale, localisations qui résultent d'inocu-

lations directes. D'autre part, les recherches les plus récentes semblent prou-
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ver que la transmission des microbes de la mère au fœtus, à travers le

placenta, est exceptionnelle, qu'elle ne s'opère guère qu'à la faveur d'une

lésion placentaire préalable.

Certaines expériences viennent d'ailleurs contredire celles que nous avo'^s

citées plus haut. Sanchez-Toledo, expérimentant avec la tuberculose aviaire

sur des femelles pleines de cobaye, n'a constaté, dans aucun cas, la transmis-

sion de la mère au foetus.

M. Vignal a fait, à la Clinique d'accouchement, des inoculations avec des

organes de nouveau-nés issus de mères phtisiques ou avec le placenta. Aucun
animal n'a contracté la tuberculose.

Enfin M. Hutinel a montré que, parmi les nombreux enfants de phtisiques

envoyés par l'Assistance publique en province et par suite séparés de leurs

parents, la tuberculose est rarement observée.

Des faits que nous venons d'exposer, il résulte que la tuberculose est une
maladie parasitaire due au bacille de Koch, que le bacille se transmet à

l'homme soit par inhalation de poussière de crachats de phtisiques, soit par

l'alimentation avec le lait ou la viande de bovidés phtisiques, soit par inocu-

lation cutanée avec de la matière tuberculeuse, soit parles relations sexuelles,

soit enfin par le sang de la mère qui va au fœtus à travers le placenta. Chacun
de ces modes de contamination nous paraît prouvé par des faits plus ou

moins nombreux. Ce qui reste encore enveloppé d'obscurités, c'est la fréquence

respective de ces divers modes de transmission. Baumgarten, en vVllemagne,

Solles, en France, pensent que l'hérédité directe est de beaucoup la cause la

plus commune de tuberculose, et que la plupart des phtisies sont des cas de

tuberculose post-fœlale. Mais la majorité des auteurs admet que la phtisie est

ordinairement acquise par contagion : M. Landouzy lui-même, qui naguère

était un partisan de l'hérédité directe, semble aujourd'hui se rallier à cette

manière de voir. Des dissidences séparent encore les médecins contagionistes

sur la fréquence de tel ou tel mode de contagion. Les uns pensent que c'est

surtout par l'inhalation de poussières tuberculeuses répandues dans l'atmosphère

que la phtisie se transmet; d'autres pensent que c'est surtout par l'ingestion

de matière tuberculeuse dans les voies digestives.

L'avenir éclairera peu à peu toutes les parties obscures de cette étiologie.

Pour nous, quelques faits cliniques observés avec soin semblent nous prouver

que l'opinion de Baugmarten renferme une grosse part de vérité. Mais ce

n'est pas ici le lieu de développer ce qui n'est encore qu'un sentiment étayé

sur un trop petit nombre de faits.

CHAPITRE IV

CAUSES PRÉDISPOSANTES

Quand le bacille a pénétré dans l'organisme par contagion ou par hérédité,

il ne s'y développe pas toujours; pour qu'il puisse vivre, se multiplier, et don-
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lier naissance à des lésions lul^erculeuses, il faut la connivence de l'organisme
;

il Tant que l'économie ait été modifiée d'une certaine façon, qu'elle ail subi

l'action de certaines causes prédisposantes.

Parmi les médecins qui ont adopté les doctrines microbiennes, il en est qui,

croyant ainsi pousser les conséquences de ces doctrines jusqu'aux dernières

limites, nient l'action des causes prédisposantes; pour eux, le bacille suffirait

à tout. S'il fallait une preuve du contraire, nous choisirions, entre plusieurs,

la remarque suivante.

Dans les autopsies, on trouve très fréquemment quelques tubercules dans

les sommets du poumon. D'après Boudet, N. Guillot, Beau, on en trouve chez

les 4/5 des individus qui meurent après 10 ans. D'après Vibert, sur \7)[ su-

jets morts de mort violente et autopsiés à la ÎMorgue, il y avait 19 fois des

tubercules stationnaires ; d'après F. Wolff, on en trouve dans presque la

moitié des cadavres que l'on examine ('). Il est* vrai (pie, souvent, ces lésions

sont légères, qu'il s'agit de quelques tubercules fibreux ou calcifiés, et que,

pendant la vie des sujets <jui les portent, aucun signe n'a attiré l'attention du

côté de la poitrine. Mais nous savons aussi que dans ces tubercules, que l'on

a appelés tubercules de f/uérison, on peut trouver le bacille de la tuberculose

(Déjerine), et qu'avec eux l'inoculation peut donner des résultats positifs.

Il est donc très probable que lorsque nous assistons à l'évolution d'une

phtisie ulcéreuse grave ou d'une granulie, il s'agit souvent, non pas d'une

infection récente, mais d'une véritable auto-infection par les lésions anciennes

(ce qui, soit dit en passant, rend presque impossible la recherche de l'incuba-

tion de la tuberculose chez l'homme). Mais quelles sont les conditions qui ont

rendu possible cette nnnfection autogène et non exogène?... Ponfick a sou-

tenu, au Congrès de Berlin de ISUO, que la tuberculose se limitait, ne devenait

pas infectante, grâce à l'oblitération des vaisseaux lymphatiques et sanguins

au niveau et autour du tul)ercule ; si les bacilles se disséminent, c'est que les

vaisseaux ne se sont pas oblitérés ou qu'ils ne le sont plus; c'est que des voies

anastomotiques préexistantes ou nouvellement formées dans la zone tubercu-

leuse et pérituberculeuse ont permis la dilîusion du virus. Mais pourquoi la

défense s'organise-t-elle quelquefois seulement et non pas dans tous les cas?

Et surtout, pourquoi cette défense déjà organisée, efficace pendant un temps

plus ou moins long, cesse-t-elle de l'être à un moment donné? L'observation

des faits va nous l'apprendre : c'est qu'un incident local (inflammation, trau-

matisme, etc..) ou une cause de débilitation générale (aération ou alimenta-

tion insuffisantes, surmenage, maladies diverses) est venue détruire cette or-

ganisation défensive. Dans ces derniers temps, on a pu considérer le processus

tuberculeux comme l'expression d'une lutte entre le bacille d'une part et les

éléments anatomiques d'autre part. On peut donc penser que toute cause qui

alVaiblira les éléments anatomiques facilitera l'invasion bacillaire.

(Cependant il n'est pas prouvé que toutes les influences invoquées comme
causes prédisposantes aient la même valeur phtisiogène. C'est ce que nous
allons essayer de montrer dans l'exposé suivant. On s'étonnera peut-être d'y

trouver certaines opinions en complète contradiction avec celles qui ont cours

(') Semaine Dtédicale, 180'2, ir' 'il, p. l'.ll.
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dans les classiques ; mais chaque fois que nous nous écarterons des idées

reçues, nous espérons en donner une raison valable.

Nous ét udierons successivement ;

•J° Les influences des milieux
;

2» Les prédispositions individuelles.

Influence des milieux. — L'influence des milieux où vivent les agglo-

mérations humaines sur le développement de la phtisie a été très étudiée. On
attachait autrefois une très grande importance à cette étude ; mais aujourd'hui

elle a beaucoup perdu de son intérêt. L'influence des milieux s'explique aisé-

ment par la fréquence ou la rareté des occasions de contagion et des causes

de débilitation individuelle. Mais ni la vie urbaine, ni les climats, ni les alti-

tudes, ne possèdent par eux-mêmes de propriétés favorisantes ou empêchantes

eu égard au développement de la tuberculose.

Vie urbaine. — L'observation montre que la mortalité par phtisie est infini-

ment plus considérable dans les villes que dans les campagnes. Cela tient à

deux causes : d'abord à la fréquence des occasions de contagion ; en second

lieu à la débilitation de l'individu sous l'influence des infractions à l'hygiène

que la vie urbaine le force à commettre à tout instant. Ce second facteur a été

bien mis en lumière par Peter. Dans les grandes villes l'air est insuffisant et

vicié : « C'est tout simplement la lutte contre la vie, la conspiration de l'étio-

lement. Donnez-moi un marais, plus un organisme humain, et je vous rendrai

une fièvre intermittente ; eh bien ! donnez-moi une grande ville , avec son hygiène

dépravée, et je vous rendrai une population de tuberculeux. Tel refuserait

avec horreur de boire de l'eau de l'égout collecteur, qui respire sans sourciller

l'air d'une salle de concert ou de théâtre, véritable égout aérien » (Peter).

La respiration de l'air ruminé
,
que Mac Cormac (de Belfast) désigne d'un

mot énergique : air prérespiré, est sans aucun doute une cause d'affaiblisse-

ment pour l'organisme ; l'air confiné contient plus d'acide carbonique et moins
d'oxygène, moins d'ozone surtout que l'air des champs, on peut y trouver de

l'oxyde de carbone ou des vapeurs ammoniacales; Brown-Sequai'd et d'Ar-

sonval en ont extrait un poison organique énergique. L'air, cet aliment de la

vie, est donc défectueux comme qualité et comme quantité ; il devient impropre

à entretenir l'hématose
;
l'organisme s'affaiblit; c'est Vinanitialion par les voies

respiratoires que j\L Peter rapproche de l'inanitiation par les voies digestives.

A l'influence d'une aération insuffisante, il faut joindre d'autres causes, insé-

parables de la vie urbaine, et dont l'action est indéniable : le surmenage phy-

sique, moral et intellectuel, l'alcoolisme, l'absence d'insolation et l'alimenta-

tion insuffisante.

Ce qui s'observe dans les villes se retrouve à un degré plus élevé encore

dans les agglomérations où l'encombrement est poussé au delà de toutes les

limites raisonnables. Dans les casernes, dans les prisons, dans les asiles d'aliénés,

dans les bureaux, dans les ateliers, dans les couvents, surtout les couvents

cloîtrés, dans certains orphelinats, la phtisie est extrêmement commune : et

tout concourt à la produire; la promiscuité forcée des individus sains et des

individus malades, la malpropreté, l'aération, l'insolation et l'alimentation

insuffisantes, le surmenage.

Climats. — Des nombreuses discussions qui ont eu lieu à propos de l'in-
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ihience du climat, il résulte que la phtisie s'observe dans tous les lieux habités

par l'homme, comme elle semble aussi éire de tous les temps. Elle paraît

cependant plus rare dans les pays froids que dans les pays chauds, et elle est

surtout commune dans les pays tempérés. Mais cette fréquence de la phtisie

dans les pays à climat moyen tient peut-cire à ce que les ag-glomérations

humaines y sont peu nombreuses et plus denses que partout ailleurs.

hessaisons ne paraissent pas avoir une grosse influence; on sait seulement,

depuis Ilippocrate, que les phtisiques succombent surtout à l'automne : Aidimi-

niis tabidis malus.

Laënnec, qui est allé mourir phtisique sur une plage de la Bretagne, croyait

à l'influence préservatrice Yatmosphère marine; et les voyages en mer ont

eu longtemps la réputation de guérir la phtisie. Mais, si l'air marin est très

pur, il peut être souillé autour d'un navire, ou d'une maison bâtie sur les bords

do la mer; aussi peut-on trouver des phtisiques dans les villages maritimes, et

la tuberculose n'est pas rare chez les marins.

La phtisie passe pour être fort rare dans les steppes de la Russie.

L'action du froid humide a été accusée de favoriser le développement de la

phtisie. De la lecture des faits cités à l'appui de cette manière de voir, et des

observations personnelles que nous avons pu faire, il résulte que le refroidis-

sement et l'humidité agissent surtout en mettant en activité une tuberculose

latente, mais préexistante. Quant à savoir si une phlegmasie afrigore des voies

respiratoires ne peut pas ouvrir la porte à la phtisie, c'est une question que

nous étudierons plus loin.

Altitudes. — La phtisie serait i-arc ou nulle sur les plateaux élevés; cette

notion, vulgarisée surtout par Jaccoud, a fait grand l»ruit à une époque récente.

A partir de 1 500 mètres, on ne trouverait presque plus de phtisiques. Sur les

hauts plateaux de l'Engadine, la tuberculose aurait été inconnue jusqu'au mo-

ment où l'on a eu l'idée d'établir des stations de phtisiques à Davos. Cette immu-

nité a été attribuée à la pureté de l'air, à l'égalité de la température, froide

l'hiver, fraîche l'été, au peu d'humidité de l'atmosphère, entin à l'abaissement

de la pression atmosphérique qui favorise la circulation et la respiration.

Mais des faits contradictoires ont été publiés. A Mexico et à Madrid , villes

situées sur des plateaux élevés, la phtisie est loin d'être rare. Si l'on bâtit des

ateliers sur des régions très hautes, comme à Joux et à la Chaux-de-Fonds, on

voit les ouvriers qui y travaillent décimés par la phtisie, aussi bien que dans

les plaines. Spillmann a appelé l'attention sur la fréquence de la tu])erculose

dans les montagnes des Ilautes-'Vosges et du Tyrol, aussi bien chez les hommes
que chez les animaux de l'espèce bovine.

P.Jacoby.qui a repris récemment l'étude des rapports de la phtisie avec les

hautes altitudes, conclut que l'immunité des régions élevées pour la phtisie

n'est nullement prouvée; dans bien des endroits considérés comme indemnes,

on a fini par constater l'existence de la phtisie.

En somme, ce qui influence la fréquence de la phtisie dans un pays, ce n'est

pas son altitude, ce n'est pas la sécheresse ou l'humidité de l'air, ce n'est pas

sa température, c'est surtout la densité de sa pjopulation. Le bord de la mer, la

steppe, la haute montagne sont les régions où la phtisie est la moins fré-
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quenle, parce que ce sont celles où la population est le plus disséminée et où

l'air est le plus pur en raison du peu de développement de la végétation et

de la population.

Ce n'est donc pas le séjour dans les hautes altitudes qu'il faut conseiller au

phtisique. C'est l'habitation hors des villes et loin des routes fréquentées, dans

les régions où la température varie peu, où le soleil pénètre largement, où

l'air est pur et le sol sec.

Prédispositions individuelles. — Attributs organiques des prédes-

tinés à la tuberculose. — Les anciens, et Arétée en particulier, ont décrit avec

soin la constitution spéciale des tuberculisables ; cette constitution se recon-

naît à la blancheur éclatante de la peau, à la rougeur vive des pommettes,

à la longueur et à la gracilité du cou (cou de cygne), à l'élroitesse de la poi-

trine, d'où suit la saillie des omoplates en forme d'ailes {scapuhv alatœ), à la

longueur et à la gracilité des os des membres et du tronc, à la rapidité de la

croissance, à l'amaigrissement général, à la transparence de la peau, dont le

réseau veineux est très marqué, à l'enfoncement des yeux entourés d'un cercle

bleuâtre, à la douceur du regard, à la longueur des poils et surtout des cils,

à la beauté des dents, qui se carient facilement. Les sujets tuberculisables pré-

sentent une sorte de beauté morbide, que les anciens traduisaient par les

mots : labidorum fades amabiUa (').

M. Landouzy a remarqué qu'à Paris, les individus dont les poils présentent

cette coloration que les artistes qualifient de roux vénitien, étaient parliculiè-

rement prédisposés à la phtisie.

Lorain regardait comme voués à la phtisie les sujets mal venus, dont le

corps est grêle et débile, dont les organes génitaux sont mal développés, qui

n'ont point de barbe {infantilisme), et ceux qui, en se développant, acquièrent

quelques attributs du sexe féminin, un visage de femme, un bassin large, des

mamelles volumineuses {féminisme). Ces dégradations de l'espèce humaine

sont habituellement liées à l'hérédité ; on les observe chez les enfants d'alcoo-

liques ou de sujets présentant des tares diverses, chez ceux dont la mère a

souffert pendant la grossesse, et chez ceux dont le développement a été en-

travé par des maladies infantiles.

D'une manière générale, il semble que les sujets désignés par les aliénistes

sous le nom de dégénérés offrent une prédisposition particulière à la phtisie.

C'est ce qui nous a paru résulter de l'étude de Ricochon sur les familles de

tuberculeux. D'ailleurs, il est admis depuis longtemps que les épileptiqiies suc-

combent en grand nombre à la phtisie (Schrfeder van der Kolk, Brehmer,

Féré). Crasset a soutenu que VInjstérie et la phtisie s'observaient dans les

mêmés familles, opinion contestée par beaucoup d'auteurs.

Rommelaere attribue à la diminution des chlorures de l'organisme une

influence phtisiogène; Guerder et Gautrelet ont confirmé cette assertion en

démontrant que, dans la période plus ou moins longue qui précède et prépare

la tuberculose, il y a hyperexcrétion des chlorures urinaires; l'hypochlorurie

(') Arétée, (lit I.aënncc, attribue cette constitution aux liémoptysiques plus (ju'aux

phtisiques, et la remarque est di^ne de cet exact et habile observateur, car il est certain

que les phtisiques ainsi constitués sont ceux qui éprouvent, durant le cours de la maladie,

les hémoptysies les plus graves et les plus fréquentes.
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organique serait donc liée à nu véritable diabète eldoruriiiue. Mais on peut se

demander si ces troubles de la nutrition ne sont pas le symptôme d'une luljer-

culisation déjà effectuée, mais encore latente.

Antoine Gros pense qu'on peut découvrir le tuberculisalde par l'organogra-

phie plessimétrique : les candidats à la tuberculose présentent une augmenta-

tion du volume de la rate, du fcjie, du cœur et du pancréas; de la malité au

niveau de la poignée du sternum, une sonorité exagérée du poumon ; ils ont

des points douloureux à la pression au niveau des dernières verlèln'cs cervi-

cales, des premières dorsales et des premières lombaires.

De tous ces caractères, celui qui a le plus attiré l'attention, c'est la confor-

mation du thorax. Laënnec, à la suite des anciens auteurs, a signalé le rétré-

cissement du thorax; mais il se demande si c'est là une cause ou un effet de la

phtisie. Ilirtz attribue une importance au rétrécissement des sommets;

Freund, à la brièveté excessive des trois premières côtes; Aufrecht, Hànisch et

Jaccoud, à la direction horizontale et à la situation profonde des clavicules;

Gharpy, à l'exagération du diamètre bi-huméral; Gintrac, à la diminution de

l'espace intermammaire
;
d'autres, à l'exagération de l'angle de Louis, c'est-à-

dire de la saillie sternale située à l'union du manubrium avec le corps du

sternum. Woillez et plusieurs auteurs, se servant du cyrtomètre, ont affirmé

que les prédisposés avaient une rétraction générale de la poitrine. Truc décrit

deux sortes de thorax chez les phtisiques; le premier a la forme d'un conoïde

aplati à base supérieure; le second, celle d'un ellipsoïde arrondi. Dans les deux

cas. il y a rétrécissement de la partie inférieure du thorax et raccourcissement

de l'axe xiphoïdien. Avec (^.harpy. Truc pense que, chez les phtisiques, il y a

diminution de l'angle xiphoïdien, c'est-à-dire de l'angle compris entre la base de

l'appendice xiphoïde et le rebord cartilagineux des fausses côtes; chez l'adulte

normal, cet angle est de 70" à 75"; chez le prédisposé, il est inférieur à 0(J".

Snigerer avance que le rapport de la circonférence thoracique à la taille est

diminué chez les phtisiques ('). Maurel, qui est l'auteur d'un proct'dé nouveau

de stéthométrie, consistant à mesurer la section tlioraciqae, affirme (jiie les

prédisposés à la tuberculose ont une section thoracique insuffisante.

Mais Villemin s'est élevé contre les assertions des auteurs précédents; il

rappelle qu'on ne déclare propres au service militaire que les sujets dont le

périmètre thoracique est suffisant, et que, pourtant, la phtisie se montre dans

l'armée avec une très grande fréquence, frappant surtout les hommes choisis

pour les corps d'élite.

D'après les médecins qui se sont occupés de spirom(''tri(% les prédisposés à la

phtisie ont une capacité respiratoire notablement diminuée.

Pour quelques auteurs, ce qu'il importe surtout de relever au point de vue
de la pn'disposition à la phtisie, c'est le rapport entre le volume du poumon et

celui du co'ur. R(di.itanski disait que les tuberculeux ont le cœur petit, et le

poumon relativement volumineux dans un thorax étroit, mais allongé. Béneke
admet aussi que le cœur des phtisiques est trop petit, et leurs artères trop

étroites pour le volume de leur poumon. Brehmer soutient une opinion ana-

logue. Mordhorst, qui a étudié récemment la question, a constaté que les

(') GoLDSTEiN, lievue d'anllu'opologie, 188i, p. 400.
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phtisiques ont le cœur petit et les artères étroites, mais que le volume du pou-

mon, très variable, a bien moins d'importance que la diminution de son

extensibilité. Nous rappellerons, à ce propos, les recherches que nous avons

faites sur la tension artérielle des phtisiques; mesurant cette tension avec le

sphigmomanomètre de Potain, nous avons constaté qu'elle était presque

constamment abaissée ; cet abaissement est indépendant de la fièvre et des

médications; il s'observe dès le début du mal, si bien que nous avons pu nous

demander si ce phénomène n'était pas antérieur à la maladie et ne constituait

pas un des éléments de la prédisposition ('). Nos conclusions doivent être

rapprochées de cette remarque de Handford, que l'élévation de la tension

artérielle est défavorable au développement de la tuberculose.

L'ensemble de tous ces caractères, qu'on a considérés comme les stigmates

de la prédisposition, s'observe surtout chez les descendants de tuberculeux.

Pour les partisans de l'hérédité de terrain, c'est dans la transmission de ces attri-

buts que réside la vraie raison du développement de la tuberculose
;
pour les

partisans de l'hérédité de graine, les caractères dits de prédisposition ne sont

autre chose que l'effet de la tuberculose latente.

Mais quelle est, en résumé, la valeur qu'on peut attribuer à ces stigmates?

Cette valeur n'est pas la même pour tous les caractères que nous venons

d'énumérer. Les conditions qui semblent indiquer le plus sûrement la prédes-

tination sont les malformations thoraciques, la petitesse du cœur et l'étroitesse

des artères avec abaissement de la tension artérielle, c'est-à-dire Vinsufftsance

de la circulation. Ce dernier facteur joue probablement un rôle considérable;

qu'on se rappelle que le rétrécissement acquis ou congénital de l'artère pul-

monaire se termine presque fatalement par la phtisie.

Mais, comme le dit Laënnec, il est certain que les sujets présentant ces

attributs ne forment qu'une partie des phtisiques, et que la tuberculose em-

porte souvent les hommes les plus robustes et les mieux constitués.

Chez ceux-ci, cependant, rien n'est fréquent comme de trouver, à l'origine

de la phtisie, un état physiologique ou pathologique qui a mis l'organisme en

état de moindre résistance. Ce sont ces états prédisposants que nous allons

maintenant énumérer.

Influence de certains états physiologiques. — Influence de l'âge et du sexe.

— L'âge et le sexe ne confèrent aucune immunité pour la phtisie. Nous l'avons

vu, elle peut s'observer chez les enfants dès les premiers jours de la vie; elle

est loin d'être rare chez les vieillards. D'après Hippocrale, la phtisie est sur-

tout commune de 18 à 35 ans. L'âge le moins exposé serait celui de 5 à 10 ans
;

mais si l'on tenait compte des autres localisations tuberculeuses, de la ménin-

gite, de la péritonite, des adénites, cette assertion pourrait se trouver fausse.

D'une manière générale, on peut dire que la tuberculose acquise frappe les

sujets âgés, et que la tuberculose héréditaire frappe les sujets jeunes.

Les deux sexes paraissent à peu près égaux devant la phtisie ;
cependant quel-

ques auteurs pensent que les femmes sont plus atteintes que les hommes. Il

est certain que les divers incidents de la vie génitale chez la femme sont sou-

vent l'occasion du développement ou de l'aggravation de la tuberculose.

(') Marfan, Société de biologie, 10 mai 1891.
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InfluenceOelavie génitalechez lafernme. — Ouelques auteurs ont affirmé que

la phtisie était fréquente chez les jeunes filles dont la menstruation ne s'éta

blit que tardivement ou irrégulièrement, ou môme fait défaut. IMais Laénnec

remarque, avec raison, que le développement de la phtisie troublant les fonc-

tions menstruelles, il faut prendre garde de ne pas appliquer à faux le raisonne-

ment : post hoc, ergù -propter hoc.

C'était naguère un préjugé fort répandu que la groiisesse avait une influence

favorable sur l'évolution delà phtisie. vVujourd'hui on admet le contraire; on

considère comme perdue une femme phtisique qui devient grosse. Si, pendant

le cours de la grossesse, les signes de la phtisie paraissent s'amender, après

l'accouchement, les accidents s'aggravent bruscpiement et emportent la malade.

D'autre pari, pendant une grossesse mo/ supporlée, on voit souvent se développer

les premiers signes de la phtisie ; la grossesse a donc joué ici le rôle d'une

cause prédisposante; cela s'explique aisément : les troubles digestifs et la con-

sommation d'une plus grande quantité de principes nutritifs détériorent l'or-

ganisme et le mettent en état d'opportunité morbide pour la germination du

bacille.

La lactation agit comme la grossesse. Quand la nourrice est débile ou mal

nourrie, l'allaitement devient une cause d'aflaiblissementqui met l'organisme en

état de moindre résistance contre la tuberculose. Bouchardat attribuait une

importance considérable à la déperdition de la lactose; c'est à cette déper-

dition qu'il attribuait la fréquence de la phtisie chez les vaches et les ànesses

laitières. Dans le même ordre d'idées, il considérait l'éliminalion du glycose

dans le diabète comme un des facteurs étiologiques de la phtisie diabétique.

Le rôle des sul)stances ternaires étant de subvenir aux besoins de la calorili-

cation, l'épuisement rapide de l'organisme succéderait à ces déperditions de

lactose et de glycose. Nous montrerons, en étudiant la phtisie diabétique, ce

qu'il y a d'erroné dans la conception de Bouchardat.

lii/luence des races. — La prédisposition des nègres a contracter la phtisie est

bien connue. Mais il est i^emarquable que les nègres, comme les singes, ne

<leviennent guère tuberculeux que lorsqu'ils sont expatriés, lorsqu'ils quittent

l'Afrique ou les Antilles pour venir habiter l'Europe.

On a soutenu que les juifs possédaient une certaine immunité pour la phtisie
,

et, récemment, on a cherché à expliquer le fait par le soin qui préside aux
choix des animaux abattus par leurs sacrificateurs; mais, en réalité, cette im-
munité n'existe pas; on trouve même, dans plusieurs auteurs allemands, que
les juifs de Gallicie sont ravagés par la tuberculose.

Jii/Iuence des professions. — Certaines professions passent pour favoriser le

développement de la tuberculose; mais leur iniluence est difficile à définir; il

en est sans aucun doute qui n'agissent qu'en favorisant la contagion ; car elles

s'exercent dans des locaux mal tenus, mal aérés, trop encombrés ; d'autres

exercent leur action par les fatigues, la misère et les infractions à l'hygiène,

(pi'ell(^s enlraînent avec elles. "Voici une statistique à l'appui. Destrée et Galle-

TliAITl'; DE MliDF.CINf:. — 38
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naërls ont constaté qu'à Bruxelles, sur 149 décès, la phtisie en déterminait 27

chez les ouvriers travaillant au grand air, 45 chez ceux qui exerçaient une pro-

fession sédentaire, 66 chez les garçons de café, et seulement 1 i chez les culti-

vateurs.

Les rapports de la phtisie bacillaire avec les professions qui exposent à res-

pirer des poussières de diverses natures ont été étudiés avec les pneumo-
konio.ses.

Influence de certains états pathologiques. — Maladie des voies respira-

toires. — Tandis que la plupart des maladies chroniques des voies respiratoires

passent pour être défavorables à l'évolution de la tuberculose (asthme, emphy-

sème, bronchite chronique, dilatation des bronches), les maladies aiguës, sauf

la pneumonie, sont regardées comme favorisant le développement de la phtisie.

Mais il y a, à ce sujet, bon nombre d'opinions dissidentes.

La bronchite catarrhale simple, si elle est un peu intense, dépouille la

muqueuse de son revêtement épithélial, qui est, à l'état normal, un obstacle à

la pénétration du bacille. Il n'est donc pas impossible qu'elle favorise le déve-

loppement de la phtisie. C'est ce qu'admet le vulgaire, qui accorde l'impor-

tance qu'on sait au « rhume négligé ». M. Debove a défendu cette opinion,

et il conseille même à ses élèves atteints d'un rhume un peu intense de ne pas

fréquenter l'hôpital. En faveur de cette manière de voir, on peut invoquer la

gravité d'une bronchite intercurrente chez un tuberculeux avéré, l'influence

phtisiogène des maladies générales à détermination bronchitique, telles que la

coqueluche, la rougeole et la grippe. Ajoutons que l'influence phtisiogène

accordée à la bronchite simple, on l'a reconnue aussi à la broncho-pneumonie.

Mais Laënnec se demande si cette inlluence n'a pas été exagérée, si ces affec-

tions, considérées comme simples, ne sont pas en réalité la première manifes-

tation de la phtisie. G. Sée a adopté cette opinion. Et, de fait, comment expli-

quer que la pneumonie franche aiguë soit si rarement suivie de tuberculose,

que la bronchite chronique qui accompagne l'asthme et l'emphysème généra-

lisé ouvre si rarement la porte à la phtisie? Et s'il est vrai que les bronchites

de la rougeole et de la coqueluche favorisent le développement du bacille de

la tuberculose, pourquoi celle de la fièvre typhoïde n'a-t-elle pas le même effet?

En somme, il y a là un problème encoi'o mal élucidé. Pour le résoudre, il

n'existe qu'un moyen : c'est l'examen bactériologique des crachats de tous les

individus atteints d'une phlegmasie de voies respiratoires, et cela dès le début

même de l'affection.

Il est une maladie chronique qui est, sans contestation possible, une cause

d'appel pour la tulierculose : c'est le hijsle Jiydaiiqite du poumon ; dans celte

affection, les hémoplysies sont fréquentes, et l'on peut se demander si elles ne

joueni pas un rôle dans la genèse de la phtisie secondaire.

Nous avons déjà étudié les rapports de la dilatation des bronches avec la

tuberculose.

L'hémoptysie, qui est l'effet si ordinaire de la tuberculose, a été considérée

quelquefois comme la cause même du mal. C'est de Morton que date la

description de la 7^/i//i;sis a6 hemoptoë. Broussais accepta l'idée de IMorton; pour

lui, le sang épanché dans les vésicules du poumon devient le point de départ
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d'une inflammation qui aboulil à la tuberculose; la même opinion fut soutenue

par Niemeyer et admise, dans une certaine mesure, par Jaccoud. Mais Laën-

nec, Skoda, Traube, Peter, se refusent à l'accepter; pour eux, l'hémoptysie

est la constMfuence du développement de la tuberculose. Depuis la découverte

de Kocli, Ililler, G. Sée, Cochez, Hugueny, ont constaté la présence du bacille

dans le sang des hémoptysies initiales, et l'idée de Morton semble dés lors

devoir être tout à fait abandonnée.

Cependant, il ne nous répugne pas d'admettre qu'elle renferme peut-être une

part de vérité. Une hémoptysie peut se produire d'une façon banale, comme
une épistaxis, et le sang épancln* dans les voies respiratoires forme un coa-

gulum qui doit être un excellent milieu de culture pour le bacille. Ce (jui

semble le prouver, c'est que dans le cours de la tuberculose confirmée, une

hémoptysie est souvent une cause d'extension des processus tuberculeux. Un
autre argument favorable réside dans l'action indéniable du traumatisme tho-

racique sur le développement de la phtisie.

Un Iraumalixine s'exercant sur les parois thoraciques est parfois le point de

départ de la tuberculose. Voici comment les choses se passent en pareil cas :

une contusion thoracique, avec ou sans fractures des côtes ou de la clavicule,

détermine une déchirure du poumon, qui se traduit par une hémoptysie. A la

suite, divers incidents peuvent se produire : tant(M une pneumonie, tantôt une

gangrène du poumon, tantôt enfin la tuberculose. Les exemples de phtisie

lraiimali(/iie ne sont pas rares : Teissier, Denucé, Lebert, Potain, .Jaccoud,

Verneuil, Mendelssohn, en ont rapporté des exemples. Comment agit le trau-

matisme? Peut-être en ranimant un foyer tuberculeux à demi éteint; peut être

en produisant un épanchement sanguin qui devient un milieu favorable à la

végétation du bacille de la tuberculose.

Il faut rapprocher delà phtisie traumatique la phtisie des rnariitiers du Pdiùne,

décrite par Perroud. Les mariniers du Pdiône se servent, pour faire manœu-
vrer leur bateau, de Vharpi, longue perche dont une extrémité se fixe dans la

région sous-claviculaire. Les pressions répétées de cet instrument occasion-

nent sur le haut de la cage thoracique une sorte de traumatisme chronique

(pii retentit sur le sommet du poumon et favorise le développement de la

j)htisie.

Pour l'iniluence de la pleurésie, les discussions ont (•t(' fort nombreuses, et

les opinions émises très différentes. j\Iais il y a au moins un fait bien établi,

c'est la fréquence de la tuberculose évoluant à la suite d'une pleurésie n'-putée

simple; presque tous les auteurs sont d'accord sur ce point; les dissidences

commencent dès qu'il s'agit de l'interpréter. Peter attribue l'action plitisiogène

de la pleurésie à l'insuffisance de l'alimentation aérienne; Bucquoy, au traite-

ment débilitant mis en usage contre cette maladie; Debove, à l'anémie du
poumon comprimé par l'épanchement. Mais .^L Landouzy a soutenu avec talent

une opinion toute différente ({ui gagne tous les jours du terrain : ces pleurésies,

(pii précèdent le développement de la tuberculose et (ju'on peut reconnaître à

leur allure torpide, insidieuse, )ie sont pas prétuherculeuses, elles sont tubercn-

li'uses; elles sont la première localisation ou du moins la première manifestation

de la maladie. Kelsch et Vaillard ont apporté, à l'appui de l'opinion de Lan-
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douzy, une série de recherches anatomiques; examinant la plè\Te au microscope
dans chacune des autopsies de pleurésie qu'ils ont faites pendant trois ans,

ils ont trouvé toujours des granulations tuberculeuses. En somme, on tend à

admettre que lorsqu'une pleurésie ne fait pas sa preuve, comme dit Landouzy,

c'est-à-dire lorsqu'elle n'est pas consécutive à une pneumonie, à une broncho-

pneumonie, à un rhumatisme articulaire aigu, on doit la considérer comme
de nature tuberculeuse. Cette doctrine, qui aboutit à la suppression de la pleu-

résie dite a frigore, renferme sans aucun doute une grosse part de vérité. Mais

il n'est pas un praticien qui n'ait observé, à la suite d'un refroidissement ou
sans cause connue, une pleurésie à marche torpide, qui a guéri sans que le

sujet se soit tuberculisé par la suite.

De plus, on peut se demander si l'abaissement de la vitalité du poumon par

le fait de la compression pleurétique, n'est pas réellement, dans quelques cas,

la cause qui prépare le terrain à la phtisie ; ce qui se passe dans le rétrécisse-

ment de l'artère pulmonaire est assez remarquable pour qu'on n'accepte pas

sans quelques réserves la théorie exclusive de Landouzy.

Norman Chevers, Oppolzer, Lebert et C. Paul ont démontré que les sujets

atteints d'un rélréclssement congénital ou acquis de l'artère pulmonaire meurent

habituellement de phtisie. C'est là une loi que tous les observateurs ont vérifiée.

Il y a plus : Stokes, Fuller, Hérard, Bucquoy, Hanot et G. Sée ont signalé la

fréquence de la tuberculose chez les sujets porteurs d'un gros anévrysme de

l'aorte qui agit vraisemblablement en comprimant les branches de l'artère

pulmonaire (').

Influence des affections du tube digestif et de l'alimentation. — Les affections

du tube digestif qui entravent l'alimentation doivent être mises au premier rang

pai'mi les causes prédisposantes de la phtisie. Behier et Peter ont signalé la

fréquence de la tuberculose dans le rétrécissement simple ou cancéreux de

l'œsophage. Lebert et Jaksch (de Prague) ont montré qu'on rencontrait la

phtisie dans le tiers des cas d'ulcère simple et dans le cinquième des cas de

cancer de l'estomac. Bouchard a insisté sur la fréquence de la tuberculose

consécutive à la dilatation de l'estomac. La phtisie se développe assez sou-

vent, quoi qu'on ait dit, à la suite de l'anorexie hystérique. Lasègue insistait

beaucoup sur la fréquence de la tuberculose pulmonaire chez les sujets dis-

posés à l'appendicite à rechutes. Chez les enfants, on voit des entérites chro-

niques, caractérisées par une diarrhée plus ou moins abondante et souvent

lientérique, aboutir à une tuberculisation qui a son siège de prédilection dans

l'intestin, et qui peut gagner le poumon (Grancher et Ilutinel). Fonssagrives

dit qu' « une diarrhée négligée n'est guère moins redoutable qu'un rhume

négligé ». Spillmann a cependant fait remarquer que la tuberculose est fort

rare à la suite de la dysenterie.

D'après Peter, c'est la débilité résultant de l'insuffisance de l'alimentation et

de l'assimilation qui doit être invoquée pour expliquer en pareil cas le déve-

loppement de la tuberculose ; il voit là une inanitiation par les voies digestives

qu'il rapproche de l'inanitiation par les voies respiratoires; car, pour lui, on l'a

{') AuDRY, ÉLude sur la pathogcnic <lc la tuberculose conii)li(iuanl les anévrysmcs aorti-

ques, Thèse de Bordeaux, 1886.
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vu, les affections des voies respiratoires n'ont d'iniluence plilisiogènc qu'en

alTaiblissant l'organisme par la diminution de l'oxygénation du sang et de

l'exhalation d'acide carbonique.

Cependant certaines affections du tube digestif doivent agir surtout en faci-

litant l'introduction du bacille dans l'organisme à travers la muqueuse : telles

la typhlo-appendicite à rechutes, l'entérite chronique des enfants, l'ulcère et le

cancer de l'estomac. On a d'ailleurs attribué au suc g-astrique normal une action

bactéricide; cette action est faible sur le bacille de la tuberculose, mais elle

paraît réelle; il est donc possible que les dyspepsies et les gastrites, qui affai-

blissent la sécrétion chlorhydro-peplique, puissent favoriser la pénétration du

bacille dans l'organisme.

Dans la dilatation de l'estomac, il faut, d'après Bouchard et son élève Le

Gendre, faire intervenir aussi l'auto-intoxication qui résulte de la stase ali-

mentaire et qui modiOe la composition des humeurs dans un sens favorable à

l'évolution de la tuberculose.

Quoi qu'il en soit, beaucoup de médecins pensent que, une alimentation

insuffisante et de mauvaise qualité suffit, même avec une digestion normale,

à créer la prédisposition tuberculeuse. Jointe à la vie dans un air confiné,

vicié, privé de lumière, au trogloc/i/li^me, comme dit Tison, une alimentation

défectueuse produirait un état d'all'aiblissement (jue Boucliardat a qualifié de

misère physiologique et qui mettrait l'organisme en état de moindre résistance

à l'égard de toutes les causes morbifiques, particulièrement à l'égard de la

tuberculose.

La (juaHié des aliments habituels peut-elle avuu-unc inlluence sur la création

de l'opportunité morbide? Dobell et Brakenridge accusent le défaut des

graisses ; ceux qui ne les digèrent pas seraient plus exposés à la phtisie. Bri-

cheteau, Corradi et Bidder ont incriminé une alimentation trop exclusivement

végétale. Les végétaux, dit Bidder, sont pauvres en soude, qui est antiputride,

riches en potasse
,
qui, dans les milieux de culture, favorise la végétation des

micro-organismes; mais ces arguments sont très contestables. Bidder invoque

(Micore la fréquence de la phtisie chez les herbivores, et sa rareté chez les car-

nivores, même captifs; mais nous savons aujr u"d'tiui que ceci n'a rien d'absolu
;

la chèvre herbivore possède une certaine ijnmunité pour la phtisie qui n'est pas

rare chez le chien et le chat carnivores.

Influence île f/dcoolisme. — Une des causes auxquelles on tend, à l'heure

actuelle, à attribuer un rôle prépondérant dans la genèse de la i)htisic, c'est

ïalcoolisme.

lAIagnus Huss, le premier, lit la remarque qu'à l'aulopsie des alcooliques on
constatait très souvent des tubercules dans le poumon. Cependant il croyait

(jue l'usage de l'alcool suspendait la marche de la phtisie, opinion partagée

par Tripier et Leudet. Mais Bell (de New-York) montra qu'il n'en était rien,

que l'alcoolisme prédispose à la tuberculose et qu'il ne modifie pas la marche
de la maladie. Kraus, Launay (du Havre), Hérard et Cornil, Jaccoud, affirment

même que, chez les sujets adonnés à l'ivrognerie, la phtisie affecte souvent la
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forme galopante. C'est surtout Lancereaux qui a bien établi les rapports de

causalité qui existent entre la phtisie et l'alcoolisme : les buveurs empoisonnés

par l'absinthe et les boissons désignées sous le nom d'apéritifs (bitter, ver-

mout, etc.) sont surtout prédisposés à la tuberculose, les buveui's de vin

étant surtout sujets à la cirrhose ('). Cette action nocive de l'alcool et des

huiles essentielles est si puissante, qu'elle détermine la tuberculose chez des

sujets exempts de toute tare héréditaire. La phtisie acquise, chez l'ouvrier des

villes qui a atteint l'âge mûr, serait presque toujours due à l'alcoolisme.

Nous avons remarqué que, dans la phtisie des alcooliques, la tuberculose

intestinale est très fréquente et très précoce, ce qui est peut-être dû à ce que la

gastrite alcoolique a permis la contamination plus facile de l'intestin.

On sait que Lancereaux a signalé la fi'équence relative de la stéatose de

l'artère pulmonaire dans l'alcoolisme; d'après Huchard, ce fait expliquerait,

en partie du moins, la production possible de la tuberculose ou son aggra-

vation par l'alcoolisme; l'influence phtisiogène du rétrécissement de l'artère

pulmonaire ou de ses branches est en effet parfaitement établie.

Surmenage physiqueet moral. — Le surmenage physique peut favoriser l'éclo-

sion de la tuberculose; c'est ce qu'enseignent Peter et Jaccoud : « L'observa-

tion, dit ce dernier, enseigne que les causes ordinaires de la tuberculose tardive

acquise sont des refroidissements répétés chez des individus sicrmenés par des

excès de travail et par la misère (^). »

Plus grande encore estl'influenee du surmenage moral, c'est-à-dire des émo-

tions tristes, des angoisses déprimantes. C'est un point sur lequel Laënnec a

beaucoup insisté ; à l'appui de son dire, il cite la curieuse histoire de celte com-

munauté de religieuses, où l'extraordinaire sévérité de la règle et des démêlés

avec l'autorité ecclésiastique avaient produit les effets les plus néfastes :

« Pendant les dix années que j'ai été médecin de cette maison, dit Laënnec, je

l'ai vue se renouveler deux ou trois fois par la perte successive de tous ses

membres, à l'exception d'un bien petit nombre ».

Maladies infectieuses. — C'est une loi bien établie que la coqueluche est sou-

vent le point de départ de la tuberculose, clWillis a eu raison de l'appeler ves-

lïhulum. tabis. C'est surtout dans les hôpitaux d'enfants, où les occasions de

contagion sont fréquentes, que l'on observe la tuberculose consécutive à la

coqueluche. La prédisposition est d'autant plus marquée que la coqueluche

a été plus prolongée et que les manifestations pulmonaires ont été plus

intenses. D'après Roger, la tuberculose qui suit la coqueluche a ordinairement

une marche rapide.

La rougeole a une influence identique à celle de la coqueluche. La tubercu-

lose est fréquente à la suite de celte maladie, surtout chez les enfants hospita-

lisés ; elle est plus rarement consécutive à la rougeole des collégiens qui sont

dans de meilleures conditions hygiéniques (Grisolle).

La variole crée, d'après Landouzy, une prédisposition très marquée pour la

(') Le D'^ Alison pense que l'alcoolisme produit la cirrhose du foie chez les sujets à pro-

fessions sédentaires, et la tuberculose chez les sujets à professions actives.

(-) Voyez à ce sujet une observation de Girode, in Sociclé anatomique, 1892, p. 153.



CAUSES PRÉDISPOSANTES. 599

phtisie; à Paris, lout au moins, la plupart des sujets ({ui portent des cica-

trices de variole finiraient par mourir de tuberculose. Pierron (de lîordeaux)

a avancé que l'ori^anisme humain niodilié par la vaccinoiion ofl're une récep-

tivité plus grande pour la tuberculose ('), ce qui serait très grave en raison

de la généralisation do la pratique des vaccinations. Mais toutes ces asser-

tions sont contredites par les recherches d'un médecin russe. Vinogradol'

(d'Odessa) soutient, en effet, que la vaccination jennérienne peut guérir la

tuberculose; ayant observé une jeune phtisique guérie par une variole inter-

currente, il pratiqua un grand nombre d'inoculations vaccinales sur deux

sujets tuberculeux, qui furent ainsi très améliorés (-). Helgard Tyndal aurait

observé des faits analogues ("').

A la suite de l'épidémie de r/rijj/îe de 188'J-I8'J0, le comité de l'ccuvre de la

tuberculose ayant adressé une circulaire aux médecins pf)ur leur demander si

la grippe était capable de favoriser l'éclosion de la tuberculose ou de l'aggraver

quand elle existait déjà, 10 ont répondu avec des observations à TappuiC'). Tous
sont unanimes pour admettre (|ue la grippe a aggravé la marche d'une tuber-

culose préexistante. Presque tous admettent que la grippe peut déterminer l'é-

closion de la tuberculose. Cependant Daremberg n'a vu dans aucun cas la tuber-

culose succéder à la grippe. Jean Tissot (de Chambin-y) n'admet son intluence

que chez les individus ayant des antécédents héréditaires tuberculeux. Pour
nous, il nous a semblé que les phtisiques qui étaient dans les salles du profes-

seur Peter à l'hôpital Necker, au moment de l'épidémie de 1X89-181(0, étaient

plus épargnés que les autres malades.

Lemonnier affirme que le zo7ia précède souvent l'évolution de la tuberculose.

A ce propos, rappelons que Leudet a montré la fréquence relative du zona chez

les phtisiques avérés.

Ambroise Paré, Morton et Laënnec ont admis que la .s^/pA/fe prédispose à la

phtisie. Peter dit que l'adulte qui contracte la syphilis est un candidat à la

phtisie. Cela est vrai peut-être des syphilis graves qui détériorent profondément
l'organisme. Les syphilis bénignes, comme la plupart de celles que nous
observons aujourd'hui, ne paraissent avoir aucune intluence phtisiogène.

D'après Potain, (ptand la tuberculose apparaît chez un syphilitique, elle

aggrave la situation parce qu'elle ajoute une maladie incurable à une maladie
curable; quand la syphilis survient chez un tuberculeux avéré, elle aggrave
toujours la tuberculose en augmentant la débililalion organique et en nécessi-

tant un traitement dont l'application mal dirigée peut avoir de funestes effets.

Quant au prétendu antagonisme entre la syphilis et la tuberculose, il n'existe

pas, pas plus que la bénignité relative de la phtisie chez les syphilitiques. Nous
avons vu d'ailleurs, en étudiantla syphilis du poumon, que le poumon peut être,

en même temps, le siège de lésions sypliiiiti(pies et de lésions tuberculeuses, et

<iue ces deux ordres d'altérations ne paraissent guère s'intUiencer mutuellement.

(') Académie de médecine, 1800, 4 novembre.
(-) Medizina, 1891, n» G. Arlicle de Dokiimann (de Knzaii).
('') New-York med. Journal, 1801.

(*) Ce sont MM. D.viiF.MUEnr., Leuoy (de Lille), Valknzuel.v (de Mndrid), David (de Nice),
Peioleau (de Hrives), P. LEMAisTRn(de Limoges), Dlbrandy (d'Hyèrcs), Gonnf.t (de Lyon),
CouRTiN (de Bordeaux), Mauc.in, .Jean Tissot (de Chambéry), Tii. Ouyot (do Paris), Com-
rAiRED(de Barcelone), Santi.vgo Cauerali (de Biienos-Ayrcs), Rouinson (de Constfinlinople).
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Influence d'une lésion tuberculeuse extrapulmonaire. — La phtisie pulmo-
naire est habituellement la première localisation de la tuberculose. Cependant,

dans quelques cas, le foyer pulmonaire se développe consécutivement à une
lésion tuberculeuse primitive d'un autre organe. La tuberculose des premières

voies respiratoires, de la langue, des lèvres, de la bouche, du pharynx et du
larynx est très rapidement suivie, cela se conçoit aisément, d'infection pulmo-

naire ; il est vrai qu'on peut se demander si le poumon n'était pas atteint anté-

rieurement; cependant, dans quelques cas, particulièrement pour le larynx,

il semble bien que la lésion du poumon ait été secondaire. Parfois la tuberculose

pulmonaire est consécutive à une tuberculose intestinale, contrairement à la

règle habituelle qui veut que la tuberculose intestinale soit consécutive à la

tuberculose pulmonaire. D'autres fois, elle succède, surtout chez l'enfant, à

une tuberculose du péritoine et des ganglions mésenlériques . Elle peut être

consécutive à une tuberculose des voies génito-urinaires chez l'homme et chez

la femme, à une ostéite ou à une arthrite tuberculeuse, ou à un abcès froid

sous-cutané, ou à une adénite caséeuse.

Ces dernières manifestations, qui appartenaient naguère au domaine de la

scrofvde, font aujourd'hui partie de celui de la tuberculose; et les travaux nom-

breux qui ont établi leur nature bacillaire vont nous faciliter beaucoup l'étude,

longtemps confuse, des rapports de la scrofule et de la tuberculose.

Influence des diathèses. — Rapports de la scrofule et de la tuberculose. —
Dans une autre partie de ce livre, on a exposé ce que nos pères entendaient

par maladie scrofideuse, et montré aussi comment, de l'ensemble des mani-

festations rattachées naguère à la scrofule, on en doit distraire un certain nom-

bre qui appartiennent à la tuberculose. Le lupus, les tumeurs blanches, la carie

osseuse, les gommes sous-cutanées, les écrouelles sont considérées aujourd'hui

comme des lésions tuberculeuses, l'anatomie pathologique et la bactériologie

ayant démontré amplement leur nature bacillaire. Il reste acquis que la scro-

fule ou lymphatisme est une diathèse, un tempérament morbide, propre à l'en-

fance, qui se reconnaît à une sorte de faciès à la fois floride et cachectique, et

qui prédispose à certaines manifestations : les conjonctivites tenaces et à répé-

tition, les érosions faciles des narines, les manifestations paroxystiques vers la

peau et les muqueuses, les éruptions exanthématiques éphémères, les tubercu-

loses locales.

La question est donc réduite à ces termes : la diathèse scrofuleuse est une

des manières de viciation organique qui mènent à la tuberculose. Est-ce parce

que le milieu humoral scrofuleux est un de ceux qui sont le plus favorables à

la germination de la tuberculose? C'est, à l'heure actuelle, l'opinion de la majo-

rité des médecins pour qui la scrofule est le terrain classique de la tuberculose.

Nous ne partageons pas cette manière de voir, et en voici quelques raisons.

L'observation apprend que si les tuberculoses locales ne sont pas rares chez

les scrofuleux, la tuberculose pulmonaire est chez eux une exception.

Dans la scrofule, ce qu'on observe surtout, c'est le lupus et les écrouelles.

Les ostéites et les arthrites tuberculeuses ont des relations moins étroites avec

la diathèse scrofuleuse. Or, il n'est pas surprenant que les scrofuleux, sujets

à des érosions variées de la peau de la face et du cuir chevelu, des muqueuses

du nez et de la bouche, régions directement exposées à l'air extérieur, il n'est
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pas surprenant, disons-nous, que les scrofuleux soient infectés par le bacille

dans ces régions ou dans les ganglions du cou correspondants.

Mais comment se comportent ces altérations chez les scrofuleux? Le lupus et

les ëcrouelles sont des tuberculoses lentes dans leur évolution, plus facilement

curables que d'autres manifestations bacillaires, et de virulence très faible. La

clinique les distingue sous le nom de lésions scrofulo-tuberculeuses, et l'expéri-

mentation, entre les mains de M. Arloing, a montré certaines dilTérences entre

le virus tuberculeux et le virus scrofulo-tuberculeux : le premier est pathogène

pour le cobaye et le lapin; le second tuberculise le cobaye, mais épargne le

lapin.

On peut donc dire que les lésions scrofulo-tuberculeuses sont la manifesta-

tion d'une bacillose atténuée, et atténuée par le terrain sur lequel elles ont

germé. Le scrofuleux, offrant des portes d'entrées perpétuellement ouvertes,

est contaminé presque fatalement par sa peau et par ses ganglions; mais il

offre à coup sûr une grande résistance au virus tuberculeux puisfjue, chez

lui, les lésions tuberculeuses ont une évolution très lente, sont curables, peu

infectantes, peu virulentes.

Nous tenons à faire remarquer ici que, dans tout ce qui précède, nous

considérons la scrofule comme une maladie de l'enfance; et nous n'appelons

jamais scrofuleux des sujets qui contractent à 50 ans une adénite tubercu-

leuse ou une tuberculose cutanée. Entre l'écrouelle de l'enfance et l'adénite

tuberculeuse de l'adulte, il y a, au point de vue de la gravité, des différences

considérables. C'est un point sur lequel nous aurons l'occasion de revenir.

Essayons mainlenant de préciser les rapports de la scrofule avec la phtisie

pulmonaire. D'après l'opinion généralement admise, le scrofuleux, atteint de

lupus ou d'écrouelles, porteur d'un foyer tuberculeux superficiel, est sous la

menace perpétuelle d'une infection plus profonde, qui est d'autant plus à

craindre, dit-on, que le milieu humoral des sujets lymphatiques est plus favo-

rable à l'évolution du bacille.

En fait, l'observation nous apprend :

1" Qu'exceptionnellement, les scrofulo-tuberculeux périssent de tuberculose

généralisée (granulie, méningite); ce qui peut se concevoir si Ton admet qu"à

un moment donné, pour des raisons inconnues, le sujet scrofuleux, indilférent

ou réfractaire hier, a perdu son pouvoir de résistance.

2" Qu'un très petit nornljre de scrofulo-tuberculeux, porteurs d'un lupus ou
d'une adénite tuberculeuse en évolution depuis l'enfance, deviennent phtisi-

ques; mais on admet, d'une manière presque unanime, qu'on se trouve alors

en présence d'une forme morbide spéciale, désignée sous le nom de phtisie

scrofuleuse, et remarquable par la lenteur de son évolution et la conserva-
tion d'un état général assez satisfaisant.

5° Qu'un très //rand nombre de scrofuleux restent indemnes de phtisie pul-

monaire. La tuberculose pulmonaire est très rare chez les scrofuleux, quoi-

qu'on ait soutenu le contraire. C'est d'ailleurs une remarque dont le germe se

trouve dans les écrits de Portai, qui admettait, comme Sylvius et Morton,
l'identité de nature des produits scrofuleux des ganglions et des produits

tuberculeux du poumon, mais qui ajoutait ([ue, très souvent, les lésions du
poumon existent sans lésions superficielles.
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En résumé, nous croyons, contrairement à l'opinion générale, que la scro-

fule n'est nullement une cause prédisposante de la phtisie pulmonaire.

Nous croyons aussi à l'immunité conférée pour la phtisie pulmonaire par

des écrouelles infantiles bien guéries; c'est un point sur lequel nous nous

expliquerons en étudiant les antagonismes de la phtisie.

Goutte et orthritmne. — La goutte et l'arthritisme ne constituent pas des

maladies antagonistes de la phtisie, et ne paraissent pas non plus réaliser

une prédisposition; ce sont des états indifférents eu égard à la phtisie.

Si cependant la tuberculose semble peu fréquente chez les goutteux, il faut

vraisemblablement l'attribuer à la condition sociale des sujets atteints par la

goutte, qui sont de»s riches, qui vivent par conséquent dans de Ijonnes condi-

tions hygiéniques, et sont peu exposés à s'infecter.

On a dit encore que la phtisie des arthritiques était relativement bénigne
;

tous les auteurs ne partagent pas cette opinion, que nous aurons à discuter

en étudiant les formes cliniques de la phtisie.

Mais il est une affection qui a des liens étroits avec la goutte et l'arthri-

tisme, et qui est une cause prédisposante puissante de la phtisie : c'est le

diabète.

Diabète. — Parmi les diabéticjues, un très grand nombre meurent de phtisie,

et presque la moitié sont atteints de tuberculose pulmonaire; c'est un fait

indiqué par Morton et accepté aujourd'hui universellement. La phtisie frappe

surtout les diabétiques jeî<nes; elle est beaucoup plus rare chez les adultes et les

vieillards. Elle est infiniment plus fréquente c\\ez\es juiuirres que chez les riches;

les diabétiques pauvres meurent de phtisie; les diabétiques riches meurent de

coma, terminaison qui a été attribuée à l'excès du régime carné. La phtisie ap-

partient surtout au diabète maigre; elle est exceptionnelle dans le diabète gras.

Quelles sont les conditions qui, chez les diabétiques, favorisent le dévelop-

pement de la phtisie? Le diabète est une maladie débilitante par excellence;

on sait que chez les diabétiques toutes les réactions nerveuses sont amoin-

dries; c'est dans cet affaiblissement de l'organisme que réside probablement

l'influence phtisiogène du diabète. On peut se demander aussi, si l'état hyper-

glycémique des humeurs et des tissus n'est pas une condition favorable; rap-

pelons que Roux et Nocard ont montré la valeur des milieux sucrés pour la

culture du bacille de la tuberculose. Bouchard pense que l'albuminurie conco-

mitante du diabète est aussi une cause prédisposante; pour le même auteur,

l'azoturie n'aurait au contraire aucune influence.

Artériosclérose et maladies sclérosantes. — Quelques auteurs ont admis que

si la phtisie se développe quelquefois chez les athéromateux, ce qui, d'après

eux, ne serait pas très commun, elle offre alors une marche bénigne, parce

que ces sujets « font tout à la sclérose » (Landouzy). C'est pour la même rai-

son qu'on admet la liénignité de la phtisie des arthritiques ou des très vieux

syphilitiques; on invoque toujours leur tendance à la fibro-formation. Mais

on doit remarquer qu'il y a différentes formes de sclérose; la sclérose péri-

tuberculeuse, processus de guérison, n'a probablement rien de commun avec



causp:s prédisposantes. 603

la sclérose dystrophique lice à la dégénérescence artérielle. Pour produire la

transformation de la zone eml)ryonnaire du luljcrcule en tissu fibreux, le tuber-

culeux, comme le dit Granchcr, a besoin d'une nutrition parfaite. Or les artério-

scléreux ont une nutrition ralentie.

D'ailleurs, Iluchard admet que l'artério-sclérose favorise, chez les sujets

prédisposés par l'hérédité, le développement de la tuberculose; et il décrit

une phtisie des artério-scléreux et des alhéi-omaleux ;
les lésions artérielles

agiraient en déterminant, par suite de l'insuflisanee de l'irrigation sanguine,

une insuffisance nutritive.

Contrairement à cette opinion, Ilandford persiste à soutenir que, chez les

artério-scléreux, la tuberculose se développe très rarement et est relativement

bénigne; mais il n'attribue pas ce résultat à la tendance sclérosante du pro-

cessus; il le subordonne à l'élévation de la tension artérielle (').

Cancer. — Rokilanski et N. Guéneau de Mussy pensaient que les cancéreux

deviennent rarement tuberculeux. Il n'en est rien, ainsi que l'ont montré les

recherches de Broca, Lebert, Landouzy. A l'autopsie d'un sujet qui a suc-

combé à un cancer de l'estomac ou de l'utérus, et dont la longue maladie a

suivi son évolution dans le milieu nosocomial où les occasions de contagion

sont si fréquentes, on trouve assez souvent des lésions tuberculeuses au sommet
du poumon ou de la granulie généralisée. L'empoisonnement cancéreux n'em-

pèche donc pas la contamination tuberculeuse.

Burdel (de ^'ierzo^) et N. Guéneau de iMussy pensent que les fils de cancé-

reux sont plus particulièrement exposés à la phtisie.

Maladies cln'oni(ji(e>< du système nerveux. — Les maladies chroniques de

l'encéphale et de la moelle se terminent fréquemment par la phtisie; c'est ce

que l'on a observé dans la sclérose en plaques (Charcot, Bourneville), la para-

lysie agitante, l'ataxie (.Jaccoud, Ollivier d'Angers, Charcot, Vulpian), les para-

plégies (.laccoud. Lestage). Ces maladies affaiblissent l'organisme, perver-

tissent la nutrition et l'on s'explique bien leur influence phtisiogène ; mais il

faut, en outre, faire intervenir d'autres facteurs : Fimmobilité presque absolue,

le séjour dans un local mal aéré et souvent infecté, l afTaiblissement des
muscles thoraciques et l'insuffisance de la ventilation pulmonaire (Granchcr
et Hutinel).

Nous avons déjà dit que beaucoup d'épilepliques succomljent à la phtisie,

et que, d'après jM. Grasset, la phtisie aurait des affinités familiales avec
l'hystérie.

Dans les vésanies, la tuberculose se produit assez fréquemment; elle est sur-

tout commune dans la mélancolie où, d'après Bergonier, elle parait être la

•cause de la mort 56 fois sur 100. Ce résultat peut être attribué à ce que les

mélancoliques mangent peu et prennent peu d'exercice (Hanot).

(') Semaine médicale, 1801, p. 51'.).
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CHAPITRE V

ANTAGONISMES ET IMMUNITÉS

Nous allons passer en revue les diverses maladies qui ont été considérées

comme antagonistes de la phtisie et examiner la valeur des opinions émises à

ce sujet. Nous nous demanderons en terminant si la guérison d'une tuberculose

antérieure peut donner l'immunité pour la phtisie pulmonaire.

Scarlatine. — « La scarlatine, disent Rilliet et Barthez, 'engendre rarement

les tubercules, et les tuberculeux prennent rarement la scarlatine. Nous en

concluons que la diathèse tuberculeuse et la scarlatine sont antagonistes. »

Pourquoi ne pas conclure simplement que la scarlatine est indifférente eu égard

à la phtisie? Si elle n'a pas l'influence phtisiogène de la rougeole, cela lient

probablement à ce qu'elle épargne en général les voies respiratoires. D'ailleurs

on a cité des cas de tuberculose développée à la suite de la scarlatine, et nous-

même en avons observé récemment un exemple.

Fièvre typhoïde. — Tliirial, Barthez, Revilliod, C. Paul ont soutenu qu'il exis-

tait un certain antagonisme entre la phtisie et la fièvre typltoïde.Laënnec^'Mon-

neret. Mercier, Damaschino ont avancé, au contraire, que les fièvres continues

favorisent la tuberculisation. En réalité, la fièvre typhoïde ne paraît pas con-

stituer une affection prédisposante ou antagoniste de la phtisie. Ce qui a pro-

bablement causé l'erreur de quelques médecins, c'est la difficulté que présente

souvent pendant la vie le diagnostic de la fièvre typhoïde avec certaines formes

de la phtisie, telles que la granulie à forme typhoïde, ou la fièvre tuberculeuse

initiale à forme typhoïde.

Influence de Vimpaludisme . — Boudin a soutenu que l'impaludisme préser-

vait de la tuberculose. Mais les recherches de Michel Lévy, Forget, Gintrac,

des médecins de la haute Italie (Corradi, Sangalli et Tommasi, Beri el Gam-
bari, Dubini) montrèrent que le prétendu antagonisme de l'impaludisme et de

la tuberculose n'existait pas. Cependant, tout récemment, de Brun, qui exerce

la médecine à Beyrouth, a publié une statistique montrant la rareté de la

tuberculose chez les impaludiques. Le docteur Piot (du Caire) a fait des con-

statations analogues. Mais Boussakis (d'Athènes) et Kohos (de ^lanchesler) n'ont

pas confirmé les assertions de de Brun et de Piot. C'est une question encore

à l'étude.

Influence du saturnisme. — Le saturnisme était considéré par Beau comme
l'antagoniste de la tuberculose ; il prétendait que les vieux saturnins devien-

nent très rarement phtisiques ; aussi traitait-il la tuberculose en administrant les

sels de plomb, médication dont le temps a fait justice. Monneret et Leudet

s'élevèrent contre les assertions de Beau , et montrèrent que la phtisie pouvait

s'observer chez les saturnins. Nous avons le souvenir de trois malades, atteints

de colique de plomb, qui présentaient des lésions tuberculeuses aux sommets

du poumon.

Chlorose. — Les relations de la chlorose avec la tuberculose ont été bien
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éludiées dans ces dernières années, pai-liciilirrement par Hanoi, A. Gilbert et

' Jolly. Deux faits ont été l)ien mis en lumière :

1" La chlorose est très frétiueute chez les descendants de scrofulo-tubercu-

leux (Trousseau, Lund, Virchow, Combal, Moriez, Hayem, Ilanot, A. Gilbert

et Jolly).

2" La chlorose constitue un terrain peu favorable au développement de la

tuberculose (Trousseau, G. Sée, Hérard, Cornil et Hanoi) : sur 'lO malades

observées pendant une période de 5 à 15 ans, 1\L Hayem n'a vu éclore la

phtisie que 2 fois. Quelques auteurs ont été conduits à admettre le contraire

parce que la phtisie peut s'accompagner d'une anémie qui présente, au début

tout au moins, des caractères hématologiqucs absolument semblables à ceux

de la chlorose vraie (chloro-anémie tuberculeuse initiale).

Astlime et cmphijsème généralisé. — La tuberculose est fort rare dans

l'asthme compli(iué d'emphysème généralisé; le fait est admis par presque tous

les auteurs; dansées cas, dit G. Sée, le poumon, perdant son élasticité, devient

comme un sac de caoutchouc détendu et ramolli, qui ne fonctionne plus pour

rinspiralion que d'une manière incomplète, par suite de la rupture et de la con-

fluence des vésicules; le microphyte ne peut guère entrer ni se développer dans

ce sac inerte. En somme, si la bacillose est rare dans ces poumons emphysé-

mateux, c'est pour la même raison qui fait que l'anthracose y est, elle aussi,

très peu marquée (').

Lésions rnilrales. — Hokitanski.le premier, a affirmé que les lésions mitrales

coexistent rarement avec la tuberculose pulmonaire. Pidoux constate aussi la

rareté de l'existence simultanée des deux maladies, remarque en outre qu'une

lésion mitrale relarde l'évolution de la phtisie, et attribue ces faits à l'arthri-

lisme des cardiaques. Les faits avancés par Rokitanski et Pidoux furent con-

testés; on cita des cas de coexistence de lésion mitrale et de tuberculose. Peter

reprit alors l'étude de la question; pour lui, l'opposition qui existe entre la lésion

mitrale et la tuberculose est bien réelle, quoiqu'elle ne soit pas absolue ; sa

cause réside dans l'axlème pulmonaire qui se développe aux bases cl domie aux

sommets une suractivité fonctionnelle ([ui les prémunit contre la tuberculose.

Donc l'antagonisme est relatif, et s'explique par des conditions bien déterminées
;

ainsi, fait remarquer Peter, si les troubles circulatoires du poumon disparais-

sent, l'aptitude à la tuberculisation reparaît. Lépine et son élève Paliard admet-

tent aussi un antagonisme relatif, et l'expliquent d'une autre manière : dans la

congestion d'origine mitrale, le tissu pulmonaire baigne dans le sérum sanguin

dont on connaît les propriétés bactéricides; c'est ce qui le rend réfractaire à la

végétation bacillaire. Mais on peut objecter que les sommets du poumon, res-

pectés par la congestion, sont justement les points qui se luberculisent.

Les observations les plus récentes, celles de Brousse et Ducamp en particu-

lier, démontrent la justesse des appréciations de Peter; on admet que l'antago-

nisme entre les lésions mitrales et la tuberculose est réel; mais qu'il est condi-

tionnel; la lésion mitrale n'empêche le développement de la tuberculose pul-

monaire que si l'œdème des bases pulmonaires force les sommets, points tuber-

(') Celle quosUoii des rapports de rerniiliysèinc cl de la lul^erculosc a déjà été éludiéc
dans le cliaiiilre <\v\'\ Iraile de I'Emimivsèmi; pclmonaire.
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culisables par excellence, à respirer plus acUvement ('). Il est juste de rappro
cher l'état réfractaire des sommets chez les cardiopathes qui ont de la conges-

tion à la base des deux poumons de l'état l'éfractaire créé par l'emphysème.
Potain, qui admet l'antagonisme des lésions mitrales et de la tuberculose, a

l'ait la remarque qu'une variété de ces lésions, le rétrécissement mitral d'origine

congénitale, loin de donner l'immunité, paraît prédisposer à la tuberculose.

Teissier a cherché à expliquer la coexistence possible de la phtisie et du rétré-

cissement mitral pur, en disant que cette lésion valvulaire peut avoir pour ori-

gine une endocardite tuberculeuse.

Elévation de la tension artérielle. — Nous avons déjà exposé comment nous

avions été conduit à considérer l'abaissement de la tension artérielle comme
une condition favorable au développement de la tuberculose. Rappelons ici

que, par contre, Handford considère l'hypertension artérielle comme une con-

dition défavorable.

Inunioiilés professionnelles. —-Halter a signalé l'immunité des chaufourniers

pour la phtisie ; il l'attribue à la sécheresse et à la température élevée de l air

des fours, et il a déduit de cette remarque les bases d'un traitement assez

semblable à celui de Weigert. Michaud, en 1854, crut remarquer que, dans les

ateliers de gravure sur verre de la cristallerie de Baccarat, la tuberculose était

très rare; il attribua ce résultat aux inhalations d'acide fluorhydrique; cette

constatation devint le point de départ d'un traitement de la phtisie; nous y
reviendrons en étudiant la thérapeuticpie de la tuberculose.

Immunité conférée par la guérison d'une tuberculose antérieure. Essais de

vaccination. — La tuberculose passe pour être le type des maladies infectieuses

qui, loin de donner l'immunité par une première atteinte, sont essentiellement

sujettes à la récidive. N'y-a-t-il pas là une erreur explicable par la rareté de la

guérison de la tuberculose et la difficulté de constater cette guérison?

Dans un mémoire écrit en 1885 et publié en 1886 dans les Archives générales

de médecine., nous avons avancé que tout sujet porteur d'un lupus bien guéri

ou d'écrouelles bien guéries était indemne de phtisie pulmonaire. Notre manière

de voir n'a guère soulevé que des critiques (^). Cependant depuis sept ans, nous

avons continué à rassembler des matériaux sur cette question. Nous nous

proposons de publier plus tard le résultat de ces études; nous voulons nous

borner ici à donner un simple résumé des résultats obtenus jusqu'à présent.

Dans les recherches postérieures à notre mémoire, nous avons laissé de côté

le lupus, car, en dehors de l'hôpital Saint-Louis, on en voit de très rares

exemples; nous avons concentré nos investigations sur les écrouelles, c'est-à-

dire sur les adénites tuberculeuses des régions du cou.

Nous avons pu rassembler, par nous-môme ou par l'intermédiaire de quel-

(') Voyez à ce sujet, particulièrement pour la liibliographie :

A. Lapeyre, Étude sur les relations des lésions oriçaniques du ciieur gauche avec la

tuberculose pulmonaire, 77ièse de Monlpetlicr, 1890.

DucAMP, Nouvelle observation des lésions mitrales et tuberculose jmlmonaire, Monl-

pcUier médical, 1891, '2= série, t. XVII.
(-) Si nous en jugeons pourtant par la thèse récente de Couvreur {Th. de Paris, 189'2) cl

par un passage de la monographie récente de Dreyfus-Brisac et Bruhl (Phtisie aiguë, p. 101),

on a, à l'heure actuelle, un peu moins de répugnance à accepter cette opinion.
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ques collaborateurs dévoués, '2i2 observations d'écrouelleux guéris {'). Sur ces

242 cas, la phtisie pulmonaire était absente 215 fois, et elle existait 27 fois.

Ces chiffres deviennent plus intéressants encore si Ton examine l'âge des

sujets : 1" sur les 215 écrouelleux guéris et indemnes de phtisie, 195 avaient

guéri avant Vùge de iO ans, 17 entre 10 et 20 ans, 5 après 20 ans; 2" sur

les 27 écrouelleux guéris et atteints de phtisie pulmonaire, un seul avait guéri

à l'âge de 11 ans, 26 portaient des adénites qui avaient débuté après 20 ans,

souvent en môme temps, qu(dquefois après le début de la lésion pulmonaire.

Ainsi, si l'on considère les sujets qui ont eu des écrouelles pendant l'enfance

et qui ont guéri avant l'âge de 15 ans, on trouve 1 iditisiquc sur 200; cette

proportion est tout à fait remarquable si l'on songe que sur 200 individus

non écrouelleux pris au hasard, on trouve, d'après les statistiques, 40 phtisi-

ques. On peut donc en conclure que les sujets, porteurs d'écrouelles déve-

loppées et guéries avant 15 ans, sont indemnes de phtisie pulmonaire.

Cette loi, vraie poiu- les écrouelles infantiles, ne l'est pas pour les écrouelles

de l'adulte. C'est là un point sur lequel il convient d'insister; les adénites tuber-

cideuses du cou chez les enfants sont, à ce point de vue, très différentes de

celles de l'adulte. Ajoutons encore que cette loi, vraie pour les écrouelles infan-

tiles bien (jiiéries, ne l'est pas pour celles qui sont en voie d'évolution.

Comment peut-on interpréter les faits que je viens de mettre en lumière?

Nous avouons qu'à l'heure actuelle, on ne peut guère qu'émettre des hypothèses.

Notre ami A. Cilbert pense (ju'il ne s'agit j)as là d'une immunité confi-rée par une

première atteinte de tuberculose, mais simplement que le sujet, porteur d'un

foyer tulierculeux, lorsqu'il guérit, a une chance de moins de s'infecter qu'au-

paravant; et notre maître Peter ajoute (pi'il faut faire intervenir aussi les soins

dont on entoure l'clre chétif qui a été atteint par la scnjfulo-tuberculose.

Il nous paraît cependant difficile de ne pas voir dans cette immunité le

résultat d'une sorte de vaccination créée par une première atteinte de tuber-

culose. Evidemment de nombreuses objections peuvent être adressées à cette

manière de voir; mais elles ne paraissent pas irréductibles. On peut d'abord

objecter que les faits avancés par nous sont inexacts; l'avenir démontrera s"

nous sommes tombé sur une série favorable.

Si l'on en reconnaît la réalité, peut-on leur enlever la signification que nous
sommes porté à leur attribuer en disant, comme le professeur Bouchard : « Les
individus qui ont eu ces lésions tuberculeuses localisées font souvent souche
de phtisiques, et chacpie jour on remarque des cicatrices écrouelleuses sur le

cou des parents déjeunes gens tuberculeux »? Nous ne savons pas si cela peut

(') Par Quci-i.i, j'entends une guérison parfaite, complète, avec une cicatrice i[m ne soit
suspecte en aucun point. On m'a présenté quelquefois, comme des exceptions 5 la règle
que je clierchc à mettre en lumière, des écrouelleux qui n'étaient guéris qu'en ap])arence,
qui ollraient dans la cicatrice des points suspects, une petite croûte au-dessous de laquelle
on constatait ulcération et suppuration. .l'insisté sur ce sujet, parce que c'est un de ceux
à jiropos des([uels j'ai été le ]ilus mal compris. Dans une tiièse inspirée par Lépine,
M. Pégurier n'acce])te ]ias ma manière de voir; cette divergence tient d'ahoid à ce (jue cet
auteur ne s'est pas placé unii[uement sur le terrain des érouclles infantiles; elle lient sur-
tout au sens qu'il donne au mot (/inh-ixon

; ainsi, il cite une observation ile Lebert (p. .50).

comme étant contraire à ce (jue j'ai avancé; or, à l'autopsie, on découvrit des ganglions
luljerculcux dans toute la région du cou. (Phoitimeu, De la prétendue immunité conférée
par la gtiérison d'une tuberc. locale pour la ])lit. pulm.; Tliènc de Lyon, 1!>:'J'2).
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s'observer « chaque jour »
;
mais, dans tous les cas, on peut répondre que les

immunités les plus certaines ne sont pas forcément héréditaires, celles des

fièvres éruptives par exemple ou de la syphilis.

C'est surtout en se basant sur les résultats de l'expérimentation qu'on a

repoussé complètement l'idée d'une immunité créée par une première atteinte.

Cornil et Babès, Falk, Charrin, Arloing, Gosselin (de Caen), Daremberg, ont

montré qu'on peut inoculer le tubercule à des animaux plusieurs fois avec

succès. Mais les travaux les plus récents sur l'immunité permettent de ne pas

considérer le résultat de ces expériences comme une objection fondamentale.

D'ailleurs, il faut bien tenir compte des recherches d'Arloing sur la différen-

ciation du virus scrofulo-tuberculeux et du virus tuberculeux; et il faut se

rappeler qu'il existe de nombreuses expériences contradictoires des précédentes.

En 1888, Cavagnis dit avoir obtenu une échelle de virus tuberculeux d'acti-

vité décroissante par un contact plus ou moins prolongé de la matière tuber-

culeuse avec une solution phéniquée; il inocule ces divers virus, en commen-
çant par les plus faibles et en continuant par les plus forts, et il serait ainsi

parvenu à créer l'immunité. Grancher et IL iMartiu ont réalisé, d'une manière

imparfaite, mais certaine, la vaccination anti-tuberculeuse du lapin en se servant

du bacille aviaire atténué par le vieillissement ; Koch a affirmé l'impossibilité

de réinoculer la tuberculose humaine au cobaye; Richet et Héricourt ont réussi

à rendre les chiens réfractaires à la tuberculose humaine par une inoculation

préalable de tuberculose aviaire ('); Gramatschikoff, en faisant passer le virus

tuberculeux humain par la poule, atténue sa virulence pour le cobaye.

Toutes ces tentatives ont été faites avec le bacille lui-même. Mais on sait

qu'à l'heure actuelle on cherche la création artificielle de l'immunité à l'aide

des produits solubles par les microbes. Or dans cette voie, d'intéressants

résultats ont été déjà obtenus. Daremberg, Richet et Héricourt n'ont pu con-

férer l'immunité à des lapins en se servant de cultures liquides de bacilles

aviaires ou bovins, stérilisées par la chaleur ou par la filtration. Mais Courmont

et Dor ont démontré qu'une culture aviaire atténuée et filtrée sur porcelaine

renferme un vaccin non toxique pour le lapin et efficace contre la tuberculose

humaine ou aviaire. Dans sa première communication sur la tuberculine,

Kocli a avancé que le cobaye, animal excessivement sensible à la tuberculose,

devient, lorsqu'on le traite par cette substance, réfractaire à l'inoculation du

virus tuberculeux. Bonardi, avec des extraits de crachats et de viscères de

phtisiques, n'a pu immuniser les cobayes; mais il aurait augmenté notablement

leur pouvoir de résistance à l'égard de la tuberculose inoculée. Tout récem-

ment, SchoU et Stern ont injecté des cultures stérilisées de tuberculose

humaine à des animaux et à des hommes tuberculeux, porteurs de lésions

circonscrites; ils prétendent avoir amélioré les sujets soumis à l'injection.

Maffucci et Hammerschlag n'ont pu obtenir aucun effet vaccinal en se servant

de cultures stérilisées par le chauffage ou le vieillissement.

Ces recherches ont donné, en somme, des résultats contradictoires, ce qui

n'est pas surprenant, les auteurs ne s'étant pas placés toujours dans des

conditions identiques; jusqu'à plus ample information, on ne peut en tirer

aucune conclusion pour ou contre la théorie de l'immunité conférée par une

(') Il est vrai que Straus et Gamaleia n'ont pu obtenir un résultat semblable.
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première atteinte de tuberculose. Mais le problème est posé clairement; à

l'avenir de le résoudre.

Résumons ce que nous a appris cette élude des causes prédisposantes, des

antagonismes et des immunités.

l" Un certain nombre d'états, considérés comme favorables ou défavorables

au développement de la phtisie, n'ont en réalité aucune influence et sont

simplement indifférents; tels sont : le saturnisme, l'impaludisme, la fièvre

typhoïde, la scarlatine, la syphilis, le cancer, la goutte et l'arthritisme, l'atlié-

rome, et même la scrofule.

2" Certaines conditions physiologiques et certains états pathologiques sont

favorables au développement de la tuberculose ; tels sont : les attributs organi-

ques qui caractérisent la constitution tuberculeuse et parmi lesquels nous cite-

rons les malformations thoraciques, la petitesse du cœur et l'étroitesse des artères

avec abaissement de la tension artérielle, la couleur blond vénitien des poils; la

vie dans un air confiné, vicié, privé de lumière, une alimentation insuffisante ; les

divers incidents de la vie génitale de la femme; le traumatisme thoracique; la

j)lcurésie ; le rétrécissement de l'artère pulmonaire
;
presque toutes les affections

chroniques du tube digestif, l'alcoolisme, le surmenage, la coqueluche, la rou-

geole, la grippe, le diabète, une lésion tuberculeuse extra-pulmonaire.

7)" Quelques états morbides paraissent réellement apporter un obstacle au

développement de la phtisie : tels sont l'asthme et l'emphysème généralisé, les

lésions mitrales qui provoquent de la congestion œdémateuse aux bases des

poumons et de l'emphysème aux sommets, peut-être l'élévation de la tension

artérielle, la chlorose, les écrouelles infantiles bien guéries.

SECTION II

CARACTÈRES GÉNÉRAUX. DÉVELOPPEMENT ET ÉVOLUTION
DE LA MATIÈRE TUBERCULEUSE.

FORMES DE LA TUBERCULOSE PULMONAIRE. — DIVISION DU SUJET.

Quand le bacille de la tuberculose pénètre dans le poumon par quelque voie

que ce soit, s'il parvient à s'y fixer et à y vivre, il ne tarde pas à provoquer
une réaction spéciale qui aboutit à la production de la matière tuberculeuse.

Caractères macroscopiques de la matière tuberculeuse. — Laënnec a éta-

l)li que la matière tuberculeuse se développe dans le poumon et dans les autres
organes sous deux formes principales : celles de corps isolés et d'infUtmtious.

La granulation tuberculeuse apparaît d'abord sous la forme de (jranulaiwn
l/rise demi-transparente (tubercule miliaire de Laënnec). La granulation gi-ise,

première phase du tubercule, se présente sous l'aspect d'un petit corps i>lus

ou moins bien arrondi, homogène, luisant, d une dureté presque cartilagineuse,

et d'une grosseur qui varie entre celle d'un grain de millet et celle d'un pois.

A une époque plus ou moins éloignée de sa naissance, elle offre à son centre
un point jaune et opaque qui augmente peu à peu, jusqu'à ce que toute la

TRArrÉ Di; médecine. — IV. 39
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masse devienne jaune et opaque; alors elle se laisse écraser sous le doigt

comme du fromage (dégénérescence caséeuse) : c'est le tubercule proprement

dit. ou tubercule caséeux, ou tubercule cru, ou tubercule jaune.

La matière tuberculeuse se présente aussi sous forme de masses irrégulières

d une étendue considérable, de 4 ou 5 centimètres de diamètre et plus; c'est

Vinfiltration tuberculeuse qui, comme la granulation, passe par deux phases.

D'abord grise, brillante, homogène [infiltration grise) ou semblable à de la gelée

[infiltration gélatimforme), elle se parsème au bout d'un certain temps de pomts

iaunâtres et opaques ; la transformation se complète peu à peu, et l'on ne trouve

plus finalement que quelques parcelles de matière grise dans une masse jau-

nâtre : à l'infiltration grise ou gélatiniforme a succédé Yinfiltration jaune. L'mfil-

tration tuberculeuse a été désignée aussi sous le nom de pneumonie caséeuse.

Qu'elle se soit développée sous forme de granulations ou sous forme d'mfil-

tration, la matière tuberculeuse, grise et dure d'abord, jaune et molle ensuite,

se ramollit de plus en plus, et se transforme en une sorte de bouillie puri-

forme, épaisse, jaunâtre, qui s'évacue peu à peu par les bronches, et laisse

ensuite à sa place une excavation plus ou moins considérable.

A côté de ce processus destructeur qui s'accomplit au centre du foyer tuber-

culeux il en est un qui peut s'opérer parallèlement à la périphérie et qui

peut conduire à la guérison. Tout autour du tubercule, les parties se durcis-

sent se transforment en tissu fibreux, et il se produit aussi une sorte de cap-

sule 'scléreuse qui isole le foyer caséeux {tubercule enkysté); parfois môme la

transformation fibreuse du tubercule est complète {tubercule fibreux). Ainsi,

dans une masse tuberculeuse, deux processus peuvent évoluer simultanément :

un processus fibreux à la périphérie ; un processus caséeux ou destructeur au

centre. C'est donc à bon droit que M. Grancher a pu définir le tubercule :
une

néoplasie à tendance fibro -caséeuse. Malheureusement, les cas où le processus

scléreux l'emporte sur le processus caséeux sont de beaucoup les plus rares.

Caractères microscopiques de la matière tuberculeuse. - Au point de vue

hisLuloijique . les recherches de

«5) f o Grancher, Langhans, Kôster,

Cj) ^ çl < tr, .'^^ ^ B /-ly'è Schiippel, Friedlânder, Charcot,

^ ^^1^ ^^'^ rx ont montré que la matière tuber-

(^f^f^^)'W\ culeuse, quelle que soit sa forme,

&/*^7VA^~V^Jr<^V^ % qu'une agglomération de

(5)
' petits foyers microscopiques tous

éJ '
^-ii) d^/n/S construits sur le mome modèle

( -y^?^ ^^/'^ 1^ ''t '^^JMfl ® et dont le degré d'évolution et le

^ groupement sont seuls différents.

a@ \X/l®^^\^/M)^^';>'-)ly'' \ Ce foyer élémentaire a été ap-

'^7£)^^J3l § ® (|© ,; pelé follinde tuberculeux. 11 est

^^v%^ pk^/-'>^^^ formé de trois zones dans sa

'f^. ' ' forme la plus parfaite.

FiG ''T -Fi-ui-r IhrniHiuc n iin s.'nl:inl le lolliciile UilJCr- AuCCntrC SC trOUVC UUC Ccl-

culeux avec ses trois zones et la disU-ibulioa des baclles.
^^^^^ c'est-à-dire une masSC

de protoplasma grenu renfermant de nombreux noyaux repoussés à la péri-

phérie, où ils forment une couronne ou un croissant. Le protoplasma offre
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parfois à sa circonlercnce des prolongemenls rameux. Les noyaux de la cellule
géante ont souvent un nucléole; ils sont ovalaires, plus ou moins allon^'-és;

parfois ils ont la forme de boudins contournés, ou d'un fer à cheval, ou d'un
Z. 11 n'est pas rare, en employant une technique spéciale, de découvrir dans
ces noyaux les signes de la division indirecte ou karyokinèsc.
Autour de la cellule géante est disposée une couronne do cellules épilhélionles,

de forme polygonale ou cuboïde, à noyau mal coloré, à protoplasma granuleux!
Tout à fait à la périphérie, on trouve une couronne de cellules li/mphoïdes,

rondes, possédant un gros noyau entouré d'une zone très mince de protoplasma'.
Ces cellules, nombreuses et tassées les unes contre les autres, s'infiltrent plus
ou moins loin dans le tissu périphérique.

Dans ce follicule typique, on peut observer les deux tendances évolutives
que l'examen à l'œil nu permet déjà de reconnaître.

Au centre, au niveau du protoplasma de la cellule géante, on observe la
dégénérescence caséeuse, latjuelle n'est, en définitive, qu'une forme de mortifica-
tion

;
cette dégénérescence s'étend de plus en plus, marchant toujours du centre

à la périphérie. D'après M. Grancher, la dégénérescence caséeuse est précéd(«e
d'un stade qu'il désigne sous le nom de dégénérescence vitreuse ou colloïde;
les cellules géantes et ('pithélioïdes deviennent vitreuses, homogènes, se
soudent, se fusionnent, puis leurs noyaux disparaissent; et alors "la partie
atteinte se trouve transformée en une masse transparente, vitreuse, avec des
craquelures qui lui donnent l'aspect d'une petite mosaïque irrégulière

; cette
masse se colore en jaune parle picro-carmin

; elle oll're quelques points colo-
rés en rouge tant (pie les noyaux ne sont pas complètement détruits. Mais
bientôt, la masse transparente devient opaque; toute trace de structure dis-
paraît; cellules et noyaux sont définitivement frappés de mort et remplacés
par une substance amorphe ou grenue extrêmement friable; à la dé-nMié-
rescence vitreuse a succédé la dégénérescence caséeuse. La dégénérescence
caséeuse a été longtemps attribuée à l'oblitération vasculaire qu'i est la rèo-lc
dans le tubercule et autour du tubercule; mais, à l'heure actuelle, on tend à
la considérer comme une forme de nécrose engendrée directement par les
toxines du bacille de la tuberculose (nécrose de coagulation).

D'autre part, à la circonférence du follicule on voit parfois le tissu
embryonnaire s'organiser et une barrière fibreuse s'édifie qui tend à isoler la
matière tuberculeuse. Il y a là un processus favorable dont la guérison du
tubercule peut être l'aboutissant par la transformation totale du follicule en
tissu fibreux (tubercule fibreux)

; mais cela est rare; le plus souvent le tissu
fibreux se développe seulement à la périphérie; il enveloppe et isole la ma-
tière tuberculeuse virulente, l empéche de s'étendre et d'infecter l'organisme
Le tissu fibreux d'origine tuberculeuse s'infiltre souvent de grains calcaires
(\uh.vru\c fibro-crétacé). De toutes façons, le processus fibro-formateur est
considère comme un processus favorable. Mais, en gén(-ral, c'est la déo-éné-
rescence caséeuse qui l'emporte sur lui; la matière tuberculeuse nécrosée se
ramol ht, séhmine et lais.se à sa place des pertes de substance plus ou moins
considérables; et aux limites .lu foyer, l'envahissement bacillaire continue sa
marche progressive.

D'après quelques auteurs, les éléments cellulaires qui constituent le tuber-
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cule seraient séparés par des fibrilles très fines dont l'ensemble constituerait

un réticulum semblable à celui du tissu adénoïde.

Le follicule tuberculeux, tel que nous venons de le décrire, a été considéré,

à une époque, comme caractéristique de la matière tuberculeuse; grâce à

ce critérium, on a pu reconstituer l'unité de la phtisie. Cependant on peut

observer une disposition analogue en dehors de la tuberculose. De plus, la

matière tuberculeuse se présente parfois avec une structure un peu difl'érente :

on peut ne trouver aucun ordre dans la disposition des éléments ; au sein d'une

masse plus ou moins étendue de cellules lymphoïdes, on distingue quelques

cellules épithélioïdes et quelques cellules géantes distribuées sans aucune
régularité; parfois, les cellules géantes font défaut; d'autres fois le follicule est

constitué par une cellule géante entourée de cellules lymphoïdes, et ce sont

les cellules épithélioïdes qui manquent.

La matièi'e tuberculeuse, ainsi que cela avait été montré au moyen des

injections par les anciens auteurs, ne renferme pas de vaisseaux; le processus

tuberculeux les oblitère rapidement en provoquant la formation d'une coagu-

lation fîbrineuse. Pour Rindileisch, la coagulation résulte d'une simple com-

pression; pour Chauveau, du ralentissement du cours du sang; Cornil pense

que le sang stagne dans les vaisseaux du tissu tuberculeux, que les globules

blancs s'arrêtent le long de leurs parois, et qu'un bouchon fibrineux finit par

se former, à la périphérie duquel on voit les globules blancs disposés en cou-

ronne; Hippolyte Martin admet que l'oblitération vasculaire est consécutive à

une altération primitive de la paroi, à une endo-capillartte. Autour de la ma-

tière tuberculeuse, on observe parfois des néoformations vasculaires; mais

les vaisseaux nouvellement formés ne tardent pas à subir le sort des anciens;

sous l'influence de l'envahissement bacillaire, ils s'oblitèrent et disparaissent à

leur tour.

Quelle que soit l'importance de la structure histologique du tubercule, en

réalité, le véritable critérium de la matière tuberculeuse, c'est sa virulence due

à la présence du bacille de Koch. Inoculée aux animaux, la matière tubercu-

leuse provoque la tuberculose, et, examinée avec la technique microscopique

que nous avons indiquée, elle laisse voir des bacilles de la tuberculose. Les

bacilles sont distribués dans le tubercule de façon variable ; on peut les voir

dans les cellules épithélioïdes, où ils sont au nombre de un ou de deux; on en

voit surtout dans les cellules géantes, où ils occupent le centre ou les inter-

stices des noyaux.

Nous devons nous demander maintenant comment se groupent les follicules

tuberculeux élémentaires et comment évoluent leurs groupements pour donner

naissance aux divers aspects de la matière tuberculeuse. Dans la granulation

grise, on trouve un agglomérat de follicules élémentaires dont le nombre peut

être compté d'après celui des cellules géantes (Wagner, Charcot). Plusieurs

granulations grises se fusionnant, en même temps que leur centre subit la

dégénérescence caséeuse, on voit naître le tubercule jaune, dont les contours

sont plus ou moins festonnés, ce qui tient à son mode de formation par con-

fluence de nodules élémentaires; au centre, on voit la masse caséeuse; tout

autour d'elle, quelques cellules géantes, entourées parfois de cellules épithé-

lioïdes; et enfin à la périphérie une couronne de cellules lymphoïdes. Vinfd-
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IraLion liiberciileiise résulte d'une germination en masse de Ijacilles; elle

correspond à des granulations tuberculeuses tellement rapprochées que les

B

FiG. 28. — A, A', Granulations grises du poumon comi)osécs d'un certain noml^re de tubercules

élémentaires indiqués par les cellules géantes, B, B', B".... (Figure empruntée à Cliarcol.)

zones périphériques de cellules lymphoïdes se confondent pour former une

seule masse sans interposition de tissu sain.

Développement de la matière tuberculeuse.— On s'est beaucoup préoccupé,

particulièrement en ces derniers temps, de savoir comment se développe le tissu

tuberculeux et d'où proviennent les divers éléments analomiques qui entrent

dans sa constitution. Diverses opinions ont été émises à ce sujet.

Koch pensait que le bacille pénétrait dans un leucocyte et que celui-ci, pro-

gressant à travers les tissus, était le véhicule du germe. Mais, sous l'influence

du bacille, la cellule migratrice finit par perdre d'abord sa propriété essentielle :

sa mobilité ; elle s'arrête, et le bacille est fixé ; le leucocyte bacillifére se mor-

tifie ensuite; le microbe est mis en liberté; il sécrète, on le sait aujourd'hui,

des poisons irritants qui sont probablement la cause immédiate des réactions

(pii vont se pas.ser. Ces réactions consistaient surtout, d'après Koch, dans la

formation de cellules épithélioïdes aux dépens des cellules fixes du tissu

ou aux dépens des leucocytes venus par diapédèse.

Baumgarten reprit la question et fit provenir les cellid<>s (•piliK'lioïdcs uni-

(picment des cellules fixes du tissu (cellules plates du tissu conjonctif, endothé-

lium des vaisseaux, éléments nobles tels que l'endothélium pulmonaire ou la

cellule hépatique). Baumgarten a étudié surtout ce qui se passe dans le pou-

mon, lors(pie celui-ci est envahi après une inoculation dans la chambre anté-

rieure de l'œil; les bacilles s'arrêtent dans la paroi des alvéoles et des bron-

chioles; ils se fixent en partie sur les cellules endothéliales des caiiillaires, en

partie sur les cellules i)lates du tissu conjonctif des cloisons inler-alvéolaires,

en partie sur l'endothélium alvéolaire lui-même. Ces cellules fixes subissent,

sous l'influence du bacille, la division et la mulliplication par karyokinèse. Ce
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sont les cellules endolhéliales des alvéoles pulmonaires qui, d'après Baum-
gartcn, prennent la plus grande part à la formation de la matière tuberculeuse:

elles se segmentent par karyokinèse, desquament et remplissent l'alvéole. Pen-

dant les premières phases de ce processus, l'œil ne distingue rien dans le pou-

mon. Ce n'est que quelques jours plus tard que les lésions apparaissent sous

forme de granulations grises très petites; ces granulations augmentent peu à

peu de nombre et de volume. Dès qu'elles sont visibles à l'œil nu, le microscope

montre que les cellules proliférées ont pris la forme épithélioïde. Ces cellules

épithélioïdes infiltrent la paroi des alvéoles et des bronchioles et remplissent

leur cavité; elles sont rondes, cubiques ou polygonales par pression réciproque.

Quelquefois on voit des amas épithélioïdes dans le tissu conjonctif interlobu-

laire, dans la paroi des vaisseaux et des bronches de moyen calibre. Ces amas
proviennent de la multiplication par karyokinèse des cellules fixes de ces

parties. Si l'on pratique l'examen histologique, lorsque les granulations tuber-

culeuses sont bien formées, et qu'elles commencent à devenir jaunes et opa-

ques à leur centre, on constate deux faits nouveaux : l'arrivée des leucocytes

et l'apparition des cellules géantes. Au milieu et surtout autour des cellules

épithélioïdes devenues plus volumineuses, on voit apparaître les leucocytes,

dont le nombre augmente de plus en plus. Au centre du nodule, apparaît aussi

la caséification ; les éléments tombent en détritus. Parfois on voit une cellule

épithélioïde présenter deux ou plusieurs noyaux, sans toutefois se transformer

en véritables cellules géantes. Celles-ci, d'après Baumgarten, résultent ou de

la fusion de plusieurs cellules épithélioïdes, ou bien d'une seule cellule dont

les noyaux se divisent par karyokinèse, alors que le protoplasma s'accroît sans

se diviser. Pendant ce travail, les capillaires s'oblitèrent dans le tissu tubercu-

leux, et sont frappés d'hyperhémie dans le voisinage; le nombre des bacilles a

augmenté, surtout dans les portions caséifiées. La caséification fait des progrès

constants, et il arrive un moment où il est impossible de distinguer les lésions

de celles qui sont provoquées artificiellement par les inhalations de matière

tuberculeuse.

La description de Baumgarten a subi quelques modifications dans ces der-

niers temps. Des recherches faites par Metchnikofi", Cornil, Yersin, Gilbert

et Gii'ode, Raymond Tripier (de Lyon), Pilliet, il résulte que les cehules épi-

thélioïdes auraient surtout pour origine les leucocytes venus par diapédèse, et

que les cellules fixes du tissu envahi ne prendraient qu'une part restreinte et

secondaire à la formation du nodule tuberculeux. On a remarqué d'aboi'd que le

principal argument de Baumgarten était aujourd'hui frappé de nullité; d'après

Baumgarten, la karyokinèse étant surtout le mode de division des cellules

fixes et étant très i-are chez les leucocytes, le fait de trouver des figures karyo-

kinétiques démontrait la participation des cellules fixes au processus; mais à

l'heure actuelle on sait que les leucocytes peuvent, eux aussi, se diviser par

karyokinèse. Les belles recherches de Ranvier contribuent d'autre part à nous

faire accepter l'origine leucocytique des cellules épithélioïdes; ce maître a dé-

montré en effet que les cellules lymphatiques delà grenouille peuvent se trans-

former en cellules ramifiées, arborisées et immobiles (clasmatocytes). Voici du

reste l'exposé succinct des principaux travaux écrits à ce sujet.

Yersin, injectant dos cultures de bacille de la tuberculose dans les veines,
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observa le développement des nodules dans le foie : il constata que les ])acilles

s'arrêtent dans les capillaires du lobule hépali(iue, el y déterminent la formation

d'un caillot fibrineux; ils s'y multiplient jusqu'au .'»' ou (j*^ jour; à ce moment,

les cellules fixes prolifèrent; mais surtout il y a une diapédèse de leucocytes

(|ui viennent entourer les bacilles et se transforment en cellules épiihélioïdes.

Metchnikoff a été conduit, par des recherches longtemps poursuivies, à une

conception particulière de l'histogenèse du tubercule. Otte conception, (jui

tend peu à peu à être admise, se rattache h la doctrine générale soutenue par

cet auteur. M. MetchnikoiT soutient, on le sait, que l'organisme possède un

puissant moyen de défense dans ce qu'il appelle hiphai/ocytose, c'est-à-dire dans

la propriété qu'ont certaines cellules, particulièrement les leucocytes et en

général les cellules mésodermiques, de digérer les microbes. Quand un corj)s

étranger, vivant ou non, pénètre dans l'organisme, il y a aussitôt rassemble-

ment de phagocytes. Quand le bacille de la tuberculose pénètre dans un tissu,

les leucocytes accourent par diapédèse. Pour Metchnikoff, le tubercule est

composé d'une réunion de phagocytes d'origine mésodermique, qui affluent

vers les endroits où se trouvent les bacilles et les englobent. Les phagocytes

qui se fixent au point envahi deviennent des cellules épithélioïdes ou se trans-

forment en cellides géantes; la cellule géante est un plasmode formé par la

confinence de plusieurs phagocytes qui se sont emparés des bacilles pour les

détruire. Lorsque l'animal est résistant, comme le spermophile, à l'égard de la

tuberculose aviaire, on constate des traces non douteuses de dégénérescence du

l)acille; le microbe perd la faculté de fixer les couleurs; le plus souvent, c'est

d'abord la partie centrale, puis la partie périphérique, qui perdent leur aptitude

à la coloration; ensuite le bacille se transforme en un corps jaimàtre, en forme

de saucisson, dans l'intérieur duquel on voit un canal très mince; les ])acilles

ainsi déformés se réunissent en une masse qui prend l'aspect caractéristique

d'un morceau d'ambre, et frappent l'attention par leur couleur jjrunàtre. Celte

dégénérescence des bacilles ne s'observe pas dans la tul)erculose humaine ou

Ijovine. Pour Metchnikoff, elle tient aux sécrétions des parasites, qui devien-

nent anormales lorsque les phagocytes qui les entourent sont les plus forts. La
lui te entre le bacille et les cellules tuberculeuses se poursuit en effet à l'aide

de sécrétions; le bacille se défend par la sécrétion de membranes culiculaires

et par la production de toxines ; la cellule tuberculeuse, par des liquides

digestifs propres à attaquer et à digérer le bacille, et aussi par la sécrétion d'un

dépôt calcaire à l'aide duquel elle emmuraille le bacille et peut finir ])ar le

tuer. Ce dépôt calcaire, que Metchnikoff a étudié dans la tuberculose de la

gerbillc d'Algérie {meriones Shawi), exige pour se produire un milieu alcalin

dans l'intérieur de la cellule géante. Malheureusement, dans la très grande
majorité des cas, ce sont les cellules de l'organisme (^ui sont vaincues et qui

meurent tuées par les toxines du ])acille; alors apparaît la nécrose caséeuse.

Piaymond Tripier (de Lyon) a exposé, au Congrès de Berlin (18!t0),une théo-

rie de la constitution du tubercule qui est d'accord avec celle de MetchnikoiT,

mais où l'on trouve des observations nouvelles et d'intéressantes remarques. Au
niveau du point envahi par le bacdle, il se fait une exsudation liquide et une
diap(>dèse de leucocytes auxquelles il faut vraisemblablement rapporter la des-

truction du tissu ancien et des premiers produits exsudés à ce niveau, en raison
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de leur production tout d'abord rapide et relativement abondante. Les masses

détruites sont remplacées par de nouvelles cellules et du liquide nouvellement

exsudé. Le liquide exsudé constitue vm milieu favorable aux mouvements des

cellules migratrices qui, dans un tubercule isolé, semblent former des remous,

des tourbillons, et qui, dans les préparations relatives aux divers organes, affec-

tent une disposition circulaire, avec quelques modifications tenant à la con-

stitution anatomique du tissu. Mais toutes les cellules ne se comportent pas de

la même manière, précisément en raison de leur disposition nodulaire. Celles

des parties centrales sont bientôt immobilisées, tandis que celles de la péri-

phérie doivent encore être en mouvement. L'immobilisation des cellules cen-

trales paraît déterminer leur évolution épithélioïde, c'est-à-dire leur transfor-

mation en cellules épithéliales analogues à celle de l'organe aff'ecté. Ces cel-

, Iules continuent leur évolution en se fusionnant ou non pour former des cellules

géantes et pour dégénérer. A mesure que les éléments centraux des follicules

évoluent et tendent à dégénérer, on voit à la périphérie se former une zone de

tissu conjonctif analogue aux productions de même nature qvii surviennent au

voisinage des surfaces épithéliales dans les divers processus inflammatoires.

Mais puisque les cellules épithélioïdes sont des productions accidentelles des-

tinées à disparaître sans être remplacées par d'autres cellules comme sur les

surfaces épithéliales, c'est du tissu conjonctif qui, peu à peu, se substitue à

l'amas épithélioïde en dégénérescence, en procédant de la périphérie au centre,

jusqu'à l'établissement d'un tissu de cicatrice.

En résumé, il paraît établi que les cellules hjmphoïdes viennent par diapé-

dèse, que les cellules épiUiélioïdes proviennent surtout de la transformation

des leucocytes émigrés et quelquefois de la multiplication des cellules fixes

du tissu envahi. L'origine des cellules géantes n'est pas établie d'une manière

formelle; depuis longtemps on discute à ce sujet; nous allons indiquer briè-

vement les principales opinions émises.

On a d'abord pensé que les cellules géantes avaient des relations avec les

vaisseaux sanguins : Brodowski, Malassez et Monod les regardaient comme
analogues aux cellulés vaso-formatives; Cornil et Ranvier, comme des éléments

formés par la fusion des cellules endothéliales du vaisseau avec de la fibrine et

des leucocytes; Hippolyte Martin, Kiener, adoptèrent cette manière de voir, car

ils considéraient le tubercule comme une formation dont le point de départ

central était un vaisseau enflammé et oblitéré où les germes arrêtés se déve-

loppaient; mais on sait aujourd'hui que les bacilles de la tuberculose ne

se propagent pas toujours par la voie sanguine. Lubinow faisait naître la

cellule géante de la confluence des cellules endothéliales des vaisseaux lym-

phatiques. D'autres la faisaient provenir de la confluence de cellules épithéliales

situées dans un tube glandulaire (Lubinow, Cornil, Malassez, Arnold). Pour

Baumgarten, elle résulte de l'agglomération de plusieurs cellules épithélioïdes,

ou elle dérive d'une seule cellule dont les noyaux se divisent par karyokinèse

alors que le protoplasma s'accroît sans se diviser. C'est ce dernier mécanisme

qu'admet Weigert, tandis qu'Obrzut admet le premier. A l'heure actuelle, on

tend, avec Metchnikoff, à faire provenir la cellule géante des leucocytes,

soit qu'elle soit formée par l'agglomération de plusieurs leucocytes, comme
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radmcltait déjà Cohnheim et comme l'admet Metchnikoiï", soit qu'elle pro-

vienne d'un seul leucocyte dont le noyau se divise par karyokinèse tandis que

le protoplasma s'accroît sans se diviser.

En un mot, dès que le bacille arrive dans un tissu, les leucocytes accourent

par diapédèse, et le| tubercule initial est formé d'un simple amas de cellules

rondes; la lutte s'établit; les leucocytes se multiplient, et, au centre du tuber-

cule, certains se transforment en cellules épilhélioïdcs et en cellules géantes.

Si l'organisme est plus fort que le bacille, le tissu tuberculeux tend à se

transformer en tissu fibi'cux; si, au contraire, le bacille l'emporte, les éléments

du tul»ercule sont frappés de nécrose caséeuse.

Des diverses formes de la tuberculose pulmonaire chez l'homme. — Chez

l'homme, la clinique et l'anatomie pathologique nous apprennent qu'il faut

distinguer trois grandes modalités de tuberculose pulmonaire :

1° La phtisie tikéreuse clironique commune, dans laquelle les granulations se

développent d'abord au sommet du poumon, et y poursuivent l'évolution clas-

sique; c'est-à-dire qu'elles se rejoignent, se ramollissent, s'évacuent, et lais-

sent à leur place des cavités suppurantes qu'on désigne sous le nom de

cavernes. Le processus gagne ensuite les parties moyennes et inférieures du

poumon; ce qui explique pourquoi il est en général d'autant plus avancé que

l'on considère une région plus rapprochée du sommet. La marche de cette

phtisie commune est lente, chronique; quelquefois, cependant, elle parcourt

ces diverses étapes avec une grande rapidité, et elle constitue alors la pJitisie

snbaif/ui' ou galopante, qu'on doit considérer comme une variété de la phtisie

ulcéreuse.

i" La tuberculose miliaire aiguë ou granulie, dans laquelle l'infection tuber-

culeuse est générale et assez rapide pour entraîner la mort par intoxication,

avant que les granulations tuberculeuses disséminées dans le poumon et dans le

reste de l'organisme aient eu le temps d'évoluer vers la caséificalion et le

ramollissement; aussi la caractéristique anatomique de cette forme est-elle

une éruption généralisée de granulations grises. La tuberculose miliaire aiguë

constitue la première modalité de la phtisie aiguë.

7)° La tuberculose aiguë pneumonique ou pneumonie caséeuse, dans laquelle

l'infection bacillaire du poumon est tellement massive qu'elle donne naissance

à une infill ration tuberculeuse formant un bloc caséeux d'apparence pneu-

monique et qui tue rapidement par asphyxie ou empoisonnement avant que
la fonte du parenchyme pulmonaire ait pu s'effectuer.

Nous allons décrire ces trois grandes formes au point de vue de leurs

lésions et de leurs symptômes; mais nous devons chercher auparavant l'expli-

calion pathogénique de ces diverses modalités.

Pathogénie de ces diverses formes. — Pour éclairer ce prol)lème, adres-

sons-nous d al)ord à rcxpé-i'imeiUalion. Oue nous apprend-elle au sujet de la

tuberculose pulmonaire chez les animaux? Que les tubercules du poumon chez
les animaux offrent deux types distincts suivant le mode de pénétration du
bacille dans l'organe (Baumgarten, Thaon). 1° Quand on infecte les animaux
par inhalation ou par injeclion de matières tuberculeuses dans les voies respi-
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ratoires, on obtient des tubercules qui, dès le début, ont une coloration jaune

opaque, et qui plus tard se fusionnent et produisent une lésion semblable à

la pneumonie caséeuse. Si l'animal ne meurt pas rapidement, on peut voir

le tissu caséeux se ramollir, s'évacuer, et laisser à sa place une petite caverne.

La tuberculose par inhalation peut donc reproduire, suivant les cas, la phthie

ulcéreuse ou la pneumonie caséeuse. 2" Quand le virus tuberculeux, déposé en

dehors des voies respiratoires, arrive au poumon par la voie sanguine, au

début on trouve cet organe parsemé de granulations grises, transparentes,

miliaires, comme dans la granulie de l'homme. Mais plus tard, les granulations

deviennent plus grosses, opaques et jaunâtres à leur centre. On peut observer

finalement, si la survie de l'animal est assez longue, la fusion des tubercules

et une caséification en masse difficile à distinguer de la caséificalion produite

par l'inhalation.

En rapprochant les résultats de l'expérimentation de ceux que fournissent la

clinique et l'anatomie pathologique humaines, on a établi que chacune des

trois grandes modalités de la phtisie pulmonaire correspond à un mode spécial

de pénétration du bacille.

Lorsque le bacille arrive au poumon par la voie sanguine, lorsque la ba-

cillose est hématogène, on observe une tuberculose miliaire plus ou moins

généralisée, et la granulie résulte d'une véritable bacillémie. Lorsque les ba-

cilles arrivent par inhalation (tuberculose exogène), s'ils sont en grande abon-

dance, ils déterminent d'emblée la tuberculose aiguë piieimioniqiie; s'ils sont en

moins grande quantité, ils gagnent le sommet du poumon et vont y produire

les lésions de la phtisie ulcéreuse commune.

Mais ces lois ne sont pas absolues.

Il faut d'abord tenir compte de certains autres modes de contamination,

plus rares à la vérité. La tuberculose pulmonaire peut être due à la progres-

sion des bacilles parla voie lymphatique ; c'est ce qui arrive lorsqu'elle succède

à une tuberculose des ganglions bronchiques ou des vertèbres. Weigert admet

encore un autre mode de propagation, la propagation par effraction; c'est

celle qui s'observe lorsqu'un ganglion bronchique tuberculeux, adhérent au

poumon, perfore le parenchyme et y fait pénétrer, Iramiiatiquement en

quelque sorte, la matière tuberculeuse. D'ailleurs, si l'infection lymphatique

atteint le canal thoracique, le courant sanguin sera vite contaminé, et il

pourra en résulter une tubei'culose miliaire.

Ensuite, il n'est pas impossible que la tuberculose ulcéreuse commune
résulte d'une infection hématogène ou lymphogène, si les bacilles arrivent en

petite quantité; il n'est pas impossible, d'autre part, que la granulie ne puisse

résulter d'une infection par inhalation qui dissémine les bacilles un peu par-

tout, au sommet et à la base; c'est ce qui doit arriver si les bacilles sont

abondants et transportés par une poussière finement divisée.

Dans les pages qui suivent, nous allons d'abord décrire la phtisie pulmonaire

chronique (Section III); puis nous étudierons la phtisie aiguë dans ses deux

formes principales, granvdique et pneumonique (Section IV) ; nous consacre-

rons ensuite une description spéciale à la phtisie des enfants et des vieillards

(Section V); enfin nous étudierons la prophylaxie et le traitement de la phtisie

(Section VI).
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SECTION 1 I I

PHTISIE PULMONAIRE CHRONIQUE (PHTISIE COMMUNE, PHTISIE ULCÉREUSE).

CHAPITRE PREMIER

LÉSIONS DU POUMON ET DES VOIES RESPIRATOIRES
DANS LA PHTISIE CHRONIQUE

Quand on pratique raulopsic d'un sujet qui a succombé à la phtisie ulcé-

reuse commune, les altérations qu'offre le poumon sont très complexes ; cl

celle complexité résulte de deux lois primordiales qui régissent l'évolution ana-

tomique de la tuberculose pulmonaire.

En premier lieu, la tuberculose pulmonaire débute orJinairemenlpar le sommet

et envahit le reste de Vorgane crt siiivant iirie marcliedescendante (l'"' loi de Louis).

La matière tuberculeuse subit, nous le savons, l'évolution suivante; elle naît

sous forme de substance grise, demi-transparente, puis subit le ramollissement

caséeux et devient jaune et friable; enfin elle s'évacue, laissant à sa place une

excavation qu'on désigne sous le nom de cavei\n.e tuberculeuse. Dans un poumon
de phtisique, on peut donc observer toutes ces étapes, si l'on examine successi-

vement le sommet, les régions moyennes et les bases; au sommet, on voit des

cavernes plus ou moins vohuiiineuses, communiquant souvent les unes avec les

autres et ouvertes dans les bronches; dans la région moyenne, on observe des

tubercules caséeux, jaunâtres, isolés, ou conglomérés de manière à former

des nappes ou des blocs caséeux; enfin, dans les régions inférieures, on voit

des granulations naissantes, peu volumineuses, grises avec un point opaque

et jaunâtre au centre.

Mais ce n'est pas tout : à côté des altérations tuberculeuses, spécifiques, le

poumon présente en général des altérations secondaires qui modifient l'aspect

du parenchyme : bronchite, dilatation bronchique, groupes de lobules em-

physémateux, congestion pulmonaire, noyaux de broncho-pneumonie, et sur-

tout induration scléreuse en nap])es ou en travées. Cette dernière altération

manque raremeni quand la maladie est un peu ancienne; le tissu induré est

en général brun ardoisé et se retrouve dans presque tous les intervalles

laissés libres par les foyers bacillaires.

Ajoutons enfin <jue des altérations de la plèvre et des ganglions s'observent

presque constamment, que, si l'on passe de la cavité thoracique aux autres

régions du corps, il n'est pas un organe dans lequel on ne puisse trouver soit

des altérations tuberculeuses, soit le plus souvent des altérations secondaires,

et nous aurons fait comprendre la complexité et la variété des lésions que
l'on peut d('>couvrir à l'autopsie.

Etudions maintenant en détail ces diverses altérations en commençant par

les altérations spécifiques du poumon.
Lésions tuberculeuses du poumon. — Siège des tubercules. — Le
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bacille de la tuberculose, dans les formes chroniques communes de la phtisie,

est en général apporté par l'air inspire; il vient de l'extérieur, et plus rarement
d'un foyer tuberculeux primitif de la bouche, du pharynx, ou du larynx.

Les bacilles s'arrêtent de préférence en une portion de l'arbre respiratoire

qui a étéindiquée par Rindfleisch :

c'est au point précis où les bron-

chioles se terminent dans le lo-

bule et s'abouchent dans les con-

duits alvéolaires, au niveau du
pédicule de l'acinus. Rindfleisch

suppose qu'en ce point, les épe-

rons de divisions des bronchioles

arrêtent les bacilles qui descen-

dent des bronches supérieures.

Cependant ce siège n'est pas

exclusif; les germes peuvent se

déposer sur les bronches d'un

certain calibre ou dans le fond

même des alvéoles.

Les bacilles qui pénètrent par

inhalation vont se fixer de pré-

férence au sommet du pou-

FiG. 29. - Schéma rf« nhyl/}ri,ch montrant le début du "^011' ^t même trèS SOUVCUt la

tubercule pulmonaire autour de la terminaison de la tubcixulosc rCStc limitée en Ce
bronchiole terminale (a) et des premiers conduits aci- . . . , ,.

neux. pouit. L est ICI le heu de recher-

cher les raisons de cette singu-

lière localisation. D'une manièi^e générale, on admet que les sommets du
poumon sont des régions où la fonction respiratoire est incomplète; ce que
Waldenbui^g et Freund attribuent à la conformation de la poitrine, et Rind-

fleisch à la station debout et au poids des membres supérieurs. De cette

ventilation incomplète résulterait une accumulation de mucus et d'épithélium

dans les bronches, et de fréquentes irritations inilammatoires (Aufrecht), con-

ditions qui favorisent la fixation et la végétation du bacille; pour Peter, la

paresse fonctionnelle, jointe à une irrigation sanguine insuffisante, diminue la

résistance vitale du sommet et y favorise la germination de la tuberculose.

Hanau, qui a étudié récemment la question, a fait la critique des opinions

précédentes, et fourni une explication plausible de cette localisation('). Il est

faux, d'après lui, que l'irrigation sanguine soit insuffisante au sommet du

poumon; il est inexact que cette région soit plus fréquemment que d'autres le

siège de vieilles inflammations. Il remarque que chez les individus respirant

des poussières (charbon, silice), c'est au sommet des poumons, et plus parti-

culièrement dans la portion de ces organes qui répond aux premières côtes, que

s'accumulent en premier lieu ces poussières, ce qui prouve péremptoirement

que le courant d'air qui en est chargé y arrive pour le moins aussi facilement

que dans les autres régions. Les bacilles de la tuberculose se trouvent dans les

mêmes conditions que les particules inorganiques suspendues dans l'air. Pour

(') Zeiluchr. f. klin. Med., l. XII.
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Hanau, ce qui facilite la pénétration des poussières, c'est la force de l'inspira-

tion et la faiblesse de l'expiration dans les sommets; il remarque en cfTet

qu'aucun des muscles expiratcurs n'agit sur cette région : donc les bacilles avec

les poussières y arrivent en très grande quantité et en sont plus difficilement

expulsés. Peut-être même, dit Hanau, au moment de l'expiration se produit-il

c

FiG. 50. — Dessin licini-ni-haïuntiiiuo, d'iiprrs un dessin sur nature, montrant. In tnfiuiii-n iiIlu' ihi luhn-nde
dans le loljnle puluionairo;. — A. A', Lobules pulmonaires. — B, B', B", Bronches. — E. E' Artères. —
D, D' D", Cellules géantes. — C, C, Zone caséeuse. — F, F', Zone embryonnaire (il'après Cbarcot).

dans les bronchioles supérieures des courants d'air rétrogrades qui facilitent

encore la pénétration.

Cette localisation primitive au sommet est exprimée par la première hn de

Louis. : les tubercules siègent primitivement au sommet des poumons et ils y
sont toujours plus avancés qu'à la base. Certainement, il y a des exceptions à

cette loi; dans quelques cas, les bacilles sont apportés par le sang ou par les

lymphatiques, venant de l'intestin, de ganglions tuberculeux, etc.; et si leur

nombre n'est pas grand, ils donneront naissance à des foyers limités, à évolu-

tion chroiîique, qui pourront ne pas siéger au sommet, comme cela s'observe

assez souvent chez les enfants. Mais, en somme, on peut dire que la première

loi de Louis se vérifie dans l'immense majorité des cas et que presque toujours

la lulierculose envahit le poumon en commençant par le sommet.
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Période de germination, de conglomération et de dégénérescence caséeuse

des tubercules. — C'est donc dans les sommets que pénètre d'abord le bacille
;

il s'arrête, comme nous l'avons dit, au niveau du vestibule de l'acinus; le tuber-

cule se développera par conséquent autour de la bronchiole terminale et autour

de roi'igine de chaque conduit alvéolaire, formant, suivant l'expression de

Charcot, un nodule péribroncliique ('). Au début, les granulations tubercu-

leuses du poumon apparaissent comme des nodules grisâtres, l'ésistants au

doigt, peu transparents, dont la dimension est de i millimètre 1/2 environ,

et qui présentent, examinés à la loupe sur une section, la forme d'une feuille

de trèfle, quelquefois avec la tige qui la supporte. Ces nodules se réunissent

par confluence et s'agrandissent ainsi ; ils forment alors des masses ari'ondies,

ou festonnées à la manière des feuilles d'un arbre, dont le volume atteint

bientôt celui d'un pois, et peut s'accroître progressivement. Le tubercule,

d'abord acineux, devient lobulaire, puis multilobulaire. La dégénérescence

caséeuse se produit très vite dans ces foyers; dès le début, leur centre

devient jaune, opaque, friable, et se laisse écraser comme du fromage.

Si, à cette phase, on examine un tubercule peu volumineux au microscope,

on constate qu'il est formé par une agglomération de follicules élémentaires

dont on dislingue encore partiellement les contours à la périphérie. Au centre

de la masse totale, on aperçoit une zone caséo-vitreuse, parfois percée d'un

trou déchiqueté, qui n'est autre que ce qui reste du conduit broncho-alvéo-

laire, à côté duquel on découvi'e souvent les vestiges de l'artériole satel-

lite. Autour de la zone mortifiée, on aperçoit une couronne de cellules rondes

très serrées les unes contre les autres, et unies par une gangue d'aspect réti-

culé ; ces cellules infiltrent tous les alvéoles voisins dont les limites sont

encore marquées par des ti'avées élastiques ; vers le centre, elles se mêlent

aux cellules épilhélioïdes, et l'on peut apercevoir, au milieu d'elles, une ou

plusieurs cellules géantes.

On tend à admettre aujourd'hui, nous l'avons déjà dit, que les éléments ana-

tomiques qui entrent dans la constitution du tubercule sont surtout des leuco-

cytes venus par diapédèse. Dans le poumon, l'endothélium des vaisseaux pren-

drait aussi une certaine part à la formation de la néoplasie bacillaire. Mais on

n'accorde plus à l'épithélium des alvéoles et des bronchioles le rôle prépondé-

rant que quelques auteurs lui ont attribué jadis. Cependant, sous l'influence

de la formation nodulaire, les éléments épithéliaux de la bronchiole et des

alvéoles voisins ne tardent pas à se modifier; ils se gonflent, se détachent et

tombent dans la cavité alvéolaire ; c'est une desquamation analogue à celle de

la pneumonie catarrhale. Que deviennent-ils ensuite? 11 est probable que la

plupart subissent la dégénérescence granuleuse; d'autres, peut-être, comme
l'admettent encore quelques auteurs

,
participent à la formation de la néo-

plasie tuberculeuse en se transformant en cellules épithélioïdes ou en cellules

géantes.

La petite néoplasie, une fois formée, s'accroît dans deux directions princi-

pales : vers la bronche, et vers les extrémités des infundibula. Elle tend aussi

à envahir les acini voisins. Progressant ainsi, le processus tuberculeux peut

envahir et détruire une portion assez considérable du poumon; de proche en

(') CiiARCOT, Œuvres complètes, t. V, p. 255 et suivantes, Paris, 1888.
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proche, la dégénérescence caséeuse s'empare des dépôts tuberculeux, et fina-

lement on peut observer un bloc caséeux dont le diamètre peut atteindre 4 ou

5 centimètres et plus.

Ainsi, avant la phase de ramollissement et d'évacuation, la matière tubercu-

leuse se présente dans le poumon sous trois formes: le tubercule mUiaire \ le

tubercule jaune, du volume d'un grain d'avoine, d'un pois, d'une aveline; et le

bloc caséeux, du volume d'une noix ou d'une mandarine, dans lequel le tissu

pulmonaire est remplacé par une masse d'un gris jaunâtre, compacte, granu-

leuse, comme dans l'hépatisation pnoumonique, ne donnant pas de liquide à

la coupe, et oflVant l'aspect d'un morceau de fromage de Roquefort, car les

divisions lobulaires y sont encore représentées par les lignes noirâtres des

dépôts anthracosiques.

Ces blocs caséeux ont été longtemps la pierre d'achoppement dans la dis-

cussion des unicistes et des dualistes; ceux-ci les considéraient comme appar-

tenant à la pneumonie caséeuse, dont ils constituaient la forme chronique. La
découverte du bacille a enlevé tout intérêt à cette discussion ; le liacille de la

tuberculose s'observe aussi bien dans les petites granulations que dans les blocs

caséeux. Mais, avant la découverte de Koch, Grancher avait montré, dans une
série de travaux remarquables, que les gros blocs caséeux (appelés encore

tubercules massifs, tubercules pneumoniques, et qui ne sont autre chose que

.B B ,c

Fig. 51. — Bloc caséeux ou tubercule massif (pneumouie caséeuse). — A, Zone reiiU-iiIi> caséeuse. —
B,Cellulesgéanles.— C,Zonecmbryonnaire.— D, Coupe des vaisseaux arLériels.— E. Coupe desucini
\ nisius ((l'api-ès C.liarcot).

1 iiifillration tuberculeuse de Laënnec). ont la même structure qu'une petite

granulation tuberculeuse. L'examen liïstologique d'un tubercule massif
montre, en effet, qu'il est composé de zones concentriques, comme tout produit
bacillaire. Au centre, on observe une zone de substance amorphe, tantôt trans-

lucide et homogène (c'est la dégénérescence vitreuse qui précède la transfor-

mation caséeuse), tantôt opacpie et un peu granuleuse lorsque la caséification

est accomplie; dans cette zone mortifiée, on ne distingue aucun des éléments
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de la texture normale du poumon; parfois, cependant, on aperçoit çà et là des

bronchioles reconnaissables encore à la présence des fibres élastiques et dont

la cavité est le plus souvent comblée par un bouchon formé de cellules épithé-

liales et de leucocytes dégénérés; on peut retrouver aussi des vestiges del'arté-

riole satellite, rélrécie ou oblitérée par un travail d'endarlérite ; l'aire caséo-

vitreuse est traversée par des travées élastiques marquant les limites des cavités

alvéolaires maintenant comblées par les produits de la mortification. Ainsi, au

centre du tubercule massif, on retrouve la nécrose caséeuse , comme dans le

tubercule élémentaire. -- A la périphérie, le bloc caséeux est entouré d'une zone

de cellules rondes réunies souvent par une substance vaguement réticulée et

si serrées que les travées élastiques sont ici moins apparentes que dans la

zone centrale; «nettement limitée en dedans, elle est comme déchiquetée sur son

contour externe où le tissu embryonnaire envahit l'épaisseur des parois des

alvéoles avant d'occuper leurs cavités. Mais ce qui rend cette zone particu-

lièrement intéressante, c'est la présence habituelle, au sein du tissu embryon-

naire qui le compose, des cellules géantes décrites à propos du tubercule élé-

mentaire. Elles se montrent là disposées régulièrement, de distance en distance,

à la manière de sentinelles, comme une sorte d'avant-garde de la dégénéres-

cence caséeuse (Charcot), le plus souvent sur un rang, et alors au voisinage

immédiat de la région centrale quand la zone est mince, quelquefois sur deux

rangs quand la zone est plus épaisse. Sur certains points, l'espèce de couronne

virtuelle qu'elles forment autour de la région centrale se trouve inten'ompue,

parce que quelques-unes d'entre elles sont englobées par le processus de dégé-

nération caséeuse. Un examen plus attentif permet d'ailleurs de reconnaître au-

tour de chaque cellule géante la zone plus développée de cellules épithélioïdes

et de reconstituer les nodules primitifs des follicules tuberculeux dont la

réunion constitue ces grandes agglomérations » (Ilérard, Cornil et Hanot).

Ainsi l'identité entre le tubercule élémentaire et le tubercule massif est com-

plète : le second résulte de la confluence de tubercules plus petits; en d'autres

termes, si le processus frappe un seul système acineux, on a un tubercule

iTiiliaire ; s'il frappe un système lobulaire tout entier, on a le tubercule ordi-

naire ; s'il frappe un groupe de lobules, on a le gros bloc caséeux, le tubercule

massif ou pneumonique (nodules péribronchiques tuberculeux agglomérés de

Charcot).

Ces diverses formes de la matière tuberculeuse : bloc caséeux, tubercule

jaune, tubercule miliaire, peuvent s'observer sur un même poumon. C'est ainsi

que, dans les régions du sommet, on pourra trouver une masse caséeuse du

volume d'une noix, et autour d'elle des tubercules jaunes gros comme un pois

et quelques granulations miliaires. D'autres fois on ne trouve que des tuber-

cules jaunes, plus ou moins confluents, et quelques grains miliaires. Tantôt le

tissu du poumon est criblé de productions tuberculeuses, tantôt les lésions

sont plus discrètes et ne sont découvertes que par des coupes, très rapprochées,

pratiquées au sommet de l'organe.

Ces lésions sont très rarement unilatérales ; elles occupent le plus souvent

les deux poumons; mais, en général, elles sont beaucoup plus marquées d'un

côté que de l'autre; dans la plupart des cas, il paraît évident que l'un des

sommets a été infecté avant l'autre.
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Lorsque la tuberculose a germé dans les sommets pulmonaires, elle suit une
marche destructive et envahissante qu'il faut étudier dans l'espace et dans le
temps.

D'abord, les lésions déjà développées poursuivent leur évolution in situ,
c est-à-dire qu'elles aboutissent au ramollissement destructif et à la formation
des cavernes. Ensuite, le processus ne reste pas limité au sommet; il envahit
peu à peu le reste de l'organe. Nous allons étudier le ramollissement de la
matière tuberculeuse et la formation des cavernes, puis l'extension de la tuber-
culose à tout le poumon.

Enfin, pendant toutes les phases de son évolution, le processus tuberculeux
est susceptible de subir un arrêt et même une évolution fdjro-cicatrisanle qui
équivaut souvent à la guérison. Nous étudierons en dernier lieu l'évolution
fibreuse de la tuberculose pulmonaire.

Période de ramollissement de la matière tuberculeuse et de formation des
cavernes. — La matière tuberculeuse, qu'elle se présente sous forme de tuber-
cules ou sous forme de blocs d'apparence pneumonique, passe d'abord du gris
au jaune, c'est-à-dire qu'elle subit la dégénérescence caséeuse. Plus tard,
les masses caséeuses se ramollissent et s'éliminent. Le ramollissement débute
toujours par le centre des tubercules, dans la région qui, la première, a subi
la caséification; à ce niveau apparaît une substance demi-molle, de la con-
sistance d'une crème épaisse, se détachant facilement sous l'action d'un simple
filet d'eau et laissant à sa place une cavernule artificiellement formée, à surface
irrégulière et anfractueuse.

Rindfleisch explique le ramollissement de la matière caséeuse par une modi-
fication des substances albuminoïdes desséchées dont elle est formée, modifi-
cation par suite de laquelle, d'insolubles, elles deviennent solubles. Ainsi ce
ramollissement n'aurait rien de commun avec la suppuration. Sans mélange de
pus, la matière caséeuse se dissocie, et la dissociation entraîne la dislocation
de la trame élastique qui persistait encore, nous l'avons vu, dans la masse
caséeuse. La matière ramollie pénètre dans les bronches, où elle se mélan-e
aux produits mucp-purulents qui s'y trouvent accumulés. Ainsi, la matière
caséeuse, ramollie, mêlée à des fibres élastiques et au muco-pus <le la k-ion
bronchitique concomitante, est évacuée par l'expectoration et laisse à sa place
un vide, une excavation, une caverne (Charcot).

Le travail d'excavation s'opère suivant certaines règles que Charcot etRicher
ont bien mises en lumière. On doit d'abord tenir compte d'un élément dont l'im-
portance a été exagérée, mais qui joue certainement un rôle : c'est la dilata-
tion des bronches qui existe en aval des foyers caséeux, et qui annonce et
précède la formation cavitaire (Rindlleisch, Grancher). Cette dilatation résulte
de plusieurs causes

: en premier lieu, les parois bronchiques enfiammc-es ont
perdu leur résistance; ensuite, l'effort inspiratoire se concentre justement sur
les parois de ces bronches à l'extrémilé desquelles l'expansion vésiculaire n'a
pkis heu; enfin, la condition fondamentale de la dilatation bronchique nrœ-
cavitaire, c'est l'envahissement et la destruction des parois bronchicrues par le
processus tuberculeux. De ces faits, il résulte (,ue, quand le tubercule caséeux
se vide dans la bronche, celle-ci est déjà transformée en cavité cylindro-

m\ITÉ DE MÉDECINE. ~ IV.
41)
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conique ou ampullaire ;
elle forme comme le vestibule de la caverne et, en fait

ainsi partie {dilatation veslibulaire).

Quant à la destruction du parenchyme pulmonaire, M. Charcot analyse amsi

ses^diverses phases. Qu'on suppose un tubercule miliaire développé primitive-

ment autour d'une bronchiole et ayant envahi les parois d'un acinus voisin. La

paroi bronchique étant épaissie par l infiltration tuberculeuse, la lumière du

conduit est rétrécie ; elle est déjà encombrée par la présence des produits d'ex-

sudation ou de prolifération catarrhale, et finit par s'oblitérer. A un moment

donné, le bouchon catarrhal, la paroi bronchique elle-même, la paroi acineuse

T.'.n v> Srhéma monlninl. le mode de formation des cavernes ((raprés un dessin de Cl.arcot).

IMG. 32. - bcutma n,m
^ ^ Cavernes acineuses. - B, Caverne lobulairc.

aussi subissent la fonte caséeuse, et la matière ramollie se déverse dans le

conduit bronchique correspondant plus ou moins dilaté. Il en résulte une

petite excavation qui occupe la place de la bronchiole et de 1 acinus. Ainsi se

forment de petites cavernes primitives qu'on peut appeler coA^ernes acineuses

Plusieurs cavernes acineuses peuvent communiquer ensemble; le lobule tout

entier se vide en quelque sorte par la bronche. La réunion de plus.em-s ca-

vernes acineuses forme les cavernes lobulaires, qui occupent tout un lobule.

Plusieurs cavernes lobulaires peuvent, par les progrès de la destruction, com-

muniquer ensemble et donner naissance à une caverne mnUilohuMre, puis a une

cavernelobaire, c est-à-dire occupant tout ou partie d'un lobe du poumon

Description des cavernes tuberculeuses. - L'espace laisse vide par U va--
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cualion ,lans les bronches de la matière tuberculeuse tombée en déliques-
cence, se montre a la coupe sous forme de cavité creusée dans le parenchyme
pulmonan-e. C est a ces cavités que l'on donne le nom de cavernes
N,ymhreel volume. ~ Les cavernes sont habituellement multiple.; elles sontd autant plus nombreuses quelles sont plus petites. Leur volume est variable-

les plus petites peuvent loger un pois ou une noisette; mais par la confluenej
de^plus.eurs excavations les cavernes peuvent ac<,uérir un volume considé-
rable, celm dun œul. d'une orange; quelquefois, on trouve des cavit,Ssénormes, resultani de la destruction de la moitié ou des deux tiers du pounirh<ege.-Les cavernes occupent, en général, le sommet du poumon où l'onrouve, en cas de phtisie chronique à longue durée, un tissu scléreux, denseaidoise, creuse et comme rongé en tous sens par des cavités anfractueuses'communiquant entre elles.

«iiudcuicuses,

Parois. - Les parois des excavations tuberculeuses sont irrégulières
anfractueuses; sur une coupe, les contours apparaissent festonnés
Leur constitution est variable suivant la marche de la tuberculose et ledegr du processus d'excavation. 1" Au début, elles sont tapissé ^J^^' d a^t^ère caseeuse, et c est alors surtout qu'elles sont déchiquetées t ir.;

'

li e II airive parfois que le ramollissement d'un bloc caséeux ne porte queni le centre du loyer, et il en résulte une cavité morcelée, renfermant < esragments de t.ssu nécrosés, pédiculés ou libres; c'est à ^es ex^.^ cmsreusees comme a l'emporte-pièce dans un gros bloc caséeux, que Cirve Ih^;

s cr r d' ? ;
granuleuse quiseciete d abord du pus, pu.s une sanie purulente plus ou moins épais eo S. la és.on tuberculeuse a une évolution extrêmement lente ce e coTchevégétante, formée par un tissu embryonnaire très vascularisé '

ndure epig-mente et se transforme peu à peu en une membrane h. t nt i'ssehumide, ressemblant à une séreuse (Granclier et Ilutinel). Coi m" le n oessus vane dans sa marche et dans sa forme dans une môme caverne il' s tfréquent de trouver réunies dans la même excavation les trots modes de

z'îz^Tc^zrr-i pyogénK,ue,'m.;:::é::u^

indure sur une étendue ou mis coS^bl^^: ^ ^c r.r;'^les eui lets de la plèvre, soudés et transformés à une lame'fibreu e é^a ^Au ^nœroscope la paroi de la caverne ne présente en aucun cas i a .ur

1
vaisseaux sont oblitères, ce qui prouve que la barrière
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fibreuse a été impuissante à arrêter l'envahissement par le bacille. De cette zone

fibreuse partent des travées alvéolaires épaissies, pigmentées, qui délimitent des

alvéoles très rétrécis, et contenant de grosses cellules remplies de pigment

jaune ou noir. Entre la lame fibreuse et le parenchyme pulmonaire normal

existe donc une zone de pneumonie interstitielle (Hérard, Cornil et Hanoi).

Laënnec a signalé sur la paroi des cavernes des brides ou des colonnes de

tissu pulmonaire condensé et infiltré de matière tuberculeuse, qu'il compare,

comme aspect, aux colonnes charnues du cœur; quelquefois ces travées se

détachent de la paroi et traversent la cavité tuberculeuse, qu'elles cloisonnent

en divers sens et divisent en logettes; ces travées sont plus minces vers le

milieu qu'à leurs extrémités. Après Laënnec, on les considéra comme des

ramifications de l'artère pulmonaire respectées partiellement par le processus

destructeur. Le microscope nous montre qu'il n'en est rien, et que l'opinion

émise par Laënnec est seule exacte; ces travées présentent une couche péri-

phérique formée de tissu embryonnaire vasculaire et identique à la couche

interne des cavernes, et une zone centrale formée de tissu fibreux pigmenté,

peu vasculaire, semé de granulations tuberculeuses. Pour Charcot, les tra-

vées qui limitent les grandes loges représentent les grands espaces conjonctifs

du poumon, c'est-à-dire ceux où cheminent réunies les divisions des bronches,

des artères pulmonaires et des veines pulmonaires; les petites travées sont

les derniers vestiges des espaces interlohulaires dont le tissu conjonctif ne

contient qu'un seul ordre de vaisseaux, les branches des veines pulmonaires.

Anévnjsmes de Rasmussen. — Sur la paroi de la caverne, on trouve parfois

des anévrysmes à parois molles, développés sur le trajet des rameaux de

l'artère pulmonaire qui cheminent dans la couche superficielle. Ces ané-

vrysmes, lorsqu'ils viennent à se rompre, déterminent une hémoptysie qui peut

entraîner une mort immédiate. Signalés par Fearn (1841), par Rokitanski, ils

furent bien décrits par Rasmussen en 1868; et on leur donna le nom d'ané-

vrysines de Rasmusse)i. Ils furent ensuite étudiés en France par Jaccoud,

Cornil, Debove, Damaschino, et, en Allemagne, par P. Meyer et Eppinger.

En 1890, M. P. Ménétrier en a donné une bonne description et a contribué

beaucoup à élucider leur mode de formation. Ils se rencontrent dans les

cavernes de tout volume, grandes ou petites, si petites parfois que l'excava-

tion peut être entièrement remplie par le sac anévrysmal. Le plus souvent

uniques, ils sont parfois multiples, soit sur une seule, soit sur plusieurs artères.

Leurs dimensions varient du volume d'une lentille à celui d'un petit pois ou

d'une petite noix. Leur forme est arrondie, hémisphérique, à base sessile;

ou bien en gourde, en poire, et ils sont alors pédiculés à leur insertion; ils

sont de couleur jaunâtre, jaune rosé ou brunâtre. Ce sont de petits sacs, laté-

ralement appendus à un vaisseau, qui, pour le reste de son contour, est encore

inclus dans le tissu pulmonaire de la paroi de la caverne. L'artère est per-

méable jusqu'au sac. généralement oblitérée au delà; cependant il arrive

parfois qu'elle continue son parcours en gardant sa lumière libre. Comme
nous l'avons déjà dit, ces anévrysmes se développent presque toujours sur les

branches de l'artère pulmonaire; mais une observation de Ménétrier semble

montrer qu'ils peuvent se développer sur les artérioles bronchiques; leur pro-
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(ludion dépend, en effet, non pas tant de la nature du vaisseau que des

influences auxcpielles il se trouve exposé. La paroi du sac est tantôt très

nu'nce, tantôt tort épaisse. Au point de vue histologique, Eppinger et Méné-

trier ont établi que la formation des anévrysmes était liée à Vartérite iuber-

rulciise (hhicloppre par propagation; les artères comprises dans la paroi d'une

caverne subissent l'infiltration bacillaire, la luberculisalion de leurs parois et

sont peu à peu, couches par couches et de dehors en dedans, entièrement

détruites. Pendant cet envahissement bacillaire de la tunique externe et de

la tunique moyenne, l'endarlèrc s'épaissit et la cavité du vaisseau finit par

s'oblitérer. Ce processus aboutit donc en général à la disparition complète du

vaisseau. Mais il peut aussi aboutir à la formation des anévrysmes; lorsque le

processus ulcératif a présenté une intensité anormale et marché avec une rapi-

dité trop grande pour laisser à l'endartère le temps nécessaire à son accrois--

sèment, le vaisseau demeure perméable, et sa paroi est uniquement constituée

par la tunique intei'ne. Ce sont là des conditions favorables à la formation

anévrysmale; la pression sanguine, agissant sur l'endartère isolée et incapable

de résistance, devra la repousser vers la cavité de la caverne et la dilater en

forme de sac anévrysmal; telle est, en effet, la conception à laquelle s'est

arrêté Eppinger. INIais P. Meyer et ÏNIénétrier ont montré que le mécanisme

de la formation des anévrysmes de Rasmussen n'est pas aussi simple. Quand,

sur une artère demeurée perméable, les couches externe et moyenne ont été

détruites, la tunique interne ne tarde pas à s'altérer profondément et à se per-

forer. Au niveau de l'éraillure, il se forme un caillot leucocytique d'où dérive

une néo-membrane qui remplace au fur et à mesure l'endartère détruite.

Cette néo-membrane subit rapidement la transformation hyaline (P. Meyer);

et il arrive un moment où la paroi hyaline de nouvelle formation constitue

à elle seule tout le sac anévrysmal. Cette membrane hyaline a une certaine

résistance, mais elle finit néanmoins par s'user à son tour, et sa rupture donne

lieu aux grandes hémoptysies de la période cavitaire. Rasmussen pensait que

la cavité des anévrysmes ne renferme jamais de caillots; cette opinion est

inexacte; parfois des caillots se forment dans l'intérieur de l'anévrysme, peu-

vent annihiler pour un temps les effets de la rupture du sac, ou même oblitérer

complètement la cavité, ce qui constitue un mode de guérison définitif.

On a signalé des cas où un anévrysme de Rasmussen s'est ouvert dans un

ganglion tuberculeux ramolli; il en résulte une sorte d'anévrysme faux (jui ne

tarde pas à se rompre pour verser le sang dans les bronches.

D'après Ménétrier, les veines pulmonaires peuvent cire envahies, comme
les artères, par le processus tuberculeux; par suite des différences de la circu-

lation, la paroi veineuse est perforée par usure graduelle, sans autres modifi-

cations de texture; l'ouverture de la cavité et l'hémorrhagie qui en résulte

sont néanmoins retardées et peuvent être empêchées par la formation de cail-

lots fibrino-globulaires.

Contenu des cavernes. — Le contenu des cavernes varie suivant la constitu-

tion de la paroi interne (Grancher). Quand les cavernes sont petites ou de

moyen volume, et d'origine très récente, leur contenu est formé par un liquide

épais, grumeleux, blanchâtre ou jaunâtre, dans lequel tombent en plus ou
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moins grande abondance des parcelles blanches semblables à des miettes de
pain, détachées de la paroi, et formées par du tissu pulmonaire infdtré,

nécrosé, plein de bacilles, reconnaissable seulement à la présence des fibres

élastiques. L'existence de ces grumeaux indique, d'après Grancher et Huli-

nel, que la caverne est encore en voie d'accroissement. Lorsque la destruction

tuberculeuse s'arrête, les parois des cavernes se recouvrent de pus crémeux
et bien lié. Quand la caverne est ancienne et grande, elle ne contient qu'une

petite quantité d'un liquide trouble, séro-purulent ou sanieux, quelquefois

presque séreux. Plus la caverne est grande, moins elle contient de liquide

par rapport à sa capacité, et plus le liquide tend à devenir fluide. Exception-

nellement, les excavations tuberculeuses peuvent contenir du sang. Ces diffé-

rences dans le contenu des cavernes ont pour origine les modifications suc-

cessives de la paroi, qui ne prend que peu à peu la constitution pyogénique ou
fibro-séreuse (Grancher).

Orifices bronchiques des cavernes. — Des tuyaux bronchiques, souvent de

gros calibre, viennent s'ouvrir en plusieurs points sur la paroi des cavernes
;

si la caverne est récente, on voit que la partie détruite a été séparée nettement

de la partie saine, comme si elle avait été coupée; lorsque la lésion est

ancienne, le bout tronqué de la bronche ne s'arrête plus aussi brusquement

au niveau de son union avec la caverne; il se met sur le même plan et se

continue directement par une surface lisse avec la paroi de l'excavation. La
muqueuse bronchique offre au voisinage de la caverne une couleur rouge vif,

un épaississement plus ou moins marqué, et elle est le siège de petites ulcé-

rations; parfois elle présente une dilatation peu considérable

Bacilles dans les cavernes. — Les bacilles de la tuberculose sont très abon-

dants au niveau des cavernes. Ouand la matière tuberculeuse ramollie est

sur le point de se vider, c'est surtout au centre des infundibula que l'on

trouve des bacilles. Dans une caverne tapissée de matière caséeuse, les

bacilles sont partout, plus nombreux cependant à la surface qu'à la profon-

deur; on les trouve aussi dans les grumeaux jaunâtres qui nagent dans le

liquide cavitaire. Dans une caverne plus ancienne, revêtue d'une membrane
pyogénique, on trouve des bacilles dans les bourgeons charnus. Lorsque le

tissu scléreux se développe avec activité, les bacilles sont en petit nombre.

Dans les cavernes très anciennes, dont les parois sont devenues presque aussi

dures que le cartilage, et qui ne sécrètent presque plus de pus, ou qui sont

oblitérées par de la matière crétacée, les bacilles peuvent manquer complète-

ment (Cornil) ; mais ces cavernes guéries sont fort rares.

Réparation des cavernes. — On peut observer dans les cavernes un processus

d'incomplète réparation qui est une quasi-guérison. Lorsque la matière

caséeuse s'est complètement éliminée, elle est remplacée par des bourgeons de

tissu embryonnaire, semblables comme structure à ceux des plaies en voie de

cicatrisation; parallèlement, l'état général s'améliore; c'est une caverne au

repos {quiescent excavation de William et Powell); mais ce n'est pas une

caverne guérie, car, en cherchant avec soin, on retrouve en certains points

des nodules caséeux, ou des tubercules fibreux, où végète encore le bacille.

La véritable caverne de guérison, dont Laënnec a rapporté des exemples
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csL extrêmement rare. Elle se présente sous quatre aspects difterents : l" la

cavité persiste; elle est vide et communique avec les bronches (cicatrice fistu-

leuse de Laënnec) ; elle est tapissée par du tissu fibreux organisé, pigmenté

et froncé par retrait; elle forme un véritable sinus aérien où le bacille fait

défaut; 2" la cavité est pleine de matière crétacée; elle est occupée par

une masse fdjro-cartilagineuse résultant de la végétation conjonctive de la

paroi; A" la cavité disparaît par accolement des surfaces opposées et il reste

une cicatrice linéaire de consistance fibreuse (Jaccoud).

Suivant la remarque de Charcot, on n'est pas toujours assez sévère dans

l'appréciation de la guérison, et Laënnec, Cruveilhier, William, Bennett, ont

pris pour des cavernes guéries des excavations où la transformation fibreuse

n'était pas achevée, et où il existait encore des parties caséeuses virulentes.

Dans quelques cas exceptionnels, la caverne peut se mettre en communi-
cation avec un foyer caséeux ganglionnaire situé à la racine des bronches,

avec un abcès provenant d'un mal de Pott, enfin avec l'extérieur par une

fistule cutanée.

Friedlânder, ainsi que nous l'avons déjà dit en étudiant le cancer du

poumon, a observé un épithélioma ne au niveau d'une caverne tuberculeuse

et qui s'était développé dans sa cavité.

Extension de la tuberculose aux diverses régions du poumon. — La tuber-

culose naît en général au sommet du poumon, où le germe, nous l'avons vu,

est ordinairement apporté par l'air inspiré.

Envisageons ce cas usuel, et demandons-nous par quel mécanisme ce foyer

primitif du sommet peut infecter le reste du poumon. En premier lieu, l'exten-

sion du processus peut se faire par propagation simple dans la conlinuilé; c'est

ce qu'il est facile de comprendre. Mais ce mode d'extension ne peut expliquer

la distribution habituelle des foyers bacillaires qu'on trouve plus ou moins

éloignés, et séparés pas une zone de tissu non tuberculeux.

D'après Koch, lorsqu'il existe un foyer tuberculeux en un point du poumon,
l'infection se répand dans le reste de l'organe par le procédé suivant : au

moment de l'expectoration, une partie des crachats, au lieu d'être rejetéc, peut

être aspirée par les grandes inspirations qui accompagnent la toux et pénétrer

dans des départements bronchiques encore indemnes; ainsi l'infection s'étend

régulièrement du sommet à la base du poumon.

Ce procédé d'extension, s'il est le plus commun, n'est certainement pas le

seul. Les lymphatiques jouent très souvent un rôle dans la dissémination du

bacille. On sait combien ces vaisseaux sont nombreux dans le poumon; ils

forment des réseaux autour des bronches, autour des lobules, autour des

acini, autour des infundibula. Grancher, qui a étudié cette distribution des

lymphatiques pulmonaires, a montré que la même injection pénètre dans tous

ces réseaux, et que, partant, les canaux de la lymphe établissent des commu-
nications entre des lobules très éloignés. La résorption des produits bacil-

laires par les lymphatiques engendre une lymphantjite tiibevcitlense ; les canaux

sont comme injectés de matière tuberculeuse; ils prennent la forme noueuse;

leur trajet se dessine nettement sous la plèvre au niveau des espaces interlo-

bulaires et dans l'intérieur du poumon entre les lobules et le long des axes
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bronchiques. On conçoit comment les lésions peuvent se propager par cette

voie dans tout l'organe. On conçoit aussi que les ganglions du hile et du mé-
diastin, auxquels aboutissent tous ces lymphatiques, ne tardent pas à subir à

leur tour la dégénérescence caséeuse.

Quand le processus atteint le feuillet viscéral delà plèvre, le feuillet pariétal

ne tarde pas à être contaminé par contact ou par greffe directe.

Processus de guérison. — Transformation fibreuse du tubercule. — Phtisie

fibreuse. — Nous venons de décrire les lésions de la phtisie pulmonaire, à

évolution envahissante et destructive aboutissant fatalement à la mort. Mais,

pendant toutes les phases de ce travail pathologique, le tubercule peut subir

certaines métamorphoses qui modèrent ou éteignent complètement le foyer

bacillaire.

C'est par la voie de la sclérose que s'effectuent les processus d'arrêt ou de

réparation des lésions tuberculeuses (Cruveilhier, Grancher). Nous avons déjà

dit que le tubercule pouvait être considéré comme une production présentant

deux tendances évolutives différentes : au centre, l'évolution caséeuse ; à la

périphérie, l'évolution fibreuse. Si la fibro-formation est active, elle peut :

1" enkyster une masse caséeuse préexistante; 1" opérer la cicatrisation d'une

caverne; 5" transformer complètement la néoplasie tuberculeuse en un nodule

fibreux, et cela dès le début de son évolution, avant la péi'iode de caséification

(tubercule fibreux).

1° Tubercules enkystés. — Dans les phtisies à évolution très lente, une masse

caséeuse peut s'entourer d'une coque fibreuse qui l'isole complètement des

tissus voisins et arrête son extension. La matière caséeuse se dessèche alors,

devient semblable à du mastic, et au microscope on y découvre des boules de

leucine, des cristaux d'acides gras, puis des sels calcaires. Plus tard, elle peut

se calcifier en totalité; elle s'infiltre de granulations de phosphate et de car-

bonate de chaux et elle se transforme en une véritable pierre. Les calculs tuber-

culeux sont gros comme une lentille ou un grain de chènevis; ils sont lisses

ou mûriformes ; ils peuvent être mis en liberté par la suppuration et rejetés

par les bronches; si on les soumet à l'action de l'acide chlorhydrique, on y
découvre encore des fibres élastiques et des grains charbonneux, seuls vestiges

de la structure du poumon. Ce processus de fibro-crétification est commun
dans la tuberculose des bovidés; il est plus rare dans la phtisie de l'homme. Il

ne doit pas être considéré comme un processus de guérison parfaite, car on

peut trouver dans la masse fibro-calcaire, par l'examen microscopique ou

l'inoculation, des parties encore virulentes; mais la fibro-calcification peut

aboutir à un arrêt de la maladie; elle transforme le tubercule en un corps

étranger, inerte, incapable de nuire. C'est ce que Cruveilhier appelait le

tubercule de guérison et qu'il est préférable de nommer tubercule enkysté?

2" Cavernes de guérison. — Ainsi que nous l'avons déjà exposé, les cavernes

pulmonaires peuvent se cicatriser par un procédé analogue. Laënnec a établi

le premier la possibilité de la guérison des cavernes ; il pensait même que les

lésions tuberculeuses ne peuvent se réparer qu'après élimination de la matière

caséeuse, que le processus de cicatrisation ne peut s'opérer que dans les exca-

vations, et que les tubercules et les agrégats caséeux ne sont pas susceptibles

de métamorphoses régressives. Cruveilhier affirma nettement la curabilité du
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tubercule sous toutes ses formes, el les travaux de Grancher et Charcot ont

confirmé ceux de Cruveilhier.

o" Tubercule fibreux. — Phlitiie fibreuse. — Dans certains cas, on rencontre

dans le poumon des tubercules présentant cette particularité que, de très

bonne heure, ils perdent leur structure cellulaire et subissent une évolution

spéciale qui les transforme rapidement en de petites tumeurs fibreuses, sans

que jamais il y ait eu la moindre trace de dégénérescence caséeuse. C'est à

cette variété de productions Ijacillaires qu'il faut réserver le nom de tubercule

fibreux. La tuberculose fibreuse peut se présenter sous la forme nodulairc ou

sous la forme diffuse; elle est ordinairement associée à la tuberculose caséeuse;

mais il arrive parfois qu'elle prédomine, et alors le poumon prend un aspect

anatomique particulier, correspondant à un tableau clinique non moins spé-

cial; c'est ce qu'on a désigné sous le nom de pJilisie fibroïde ou phtisie fibreuse.

Cette forme a été bien décrite par Grancher, Thaon, Charcot, Renaut (de

Lyon) et surtout Bard (de Lyon). Étudions d'abord le tubercule fibreux sous

sa forme nodulairc ou diffuse; puis, nous décrirons l'aspect du poumon dans

la phtisie fibreuse.

Déjà signalées par Bayle, les //ranulations fibreuses résultent de la transfor-

mation fibreuse des granulations tuberculeuses elles-mêmes. A l'œil nu, ces

granulations apparaissent comme des perles grises, dures, presque transpa-

rentes, et ne présentent pas à leur centre de tache jaunâtre et opaque. Pour

Renaut, ce sont des bourgeons vasculaires qui pénètrent les îlots caséeux,

morcellent les points dégénérés et deviennent l'origine de la sclérose. Pour

Bard, que nous prenons pour guide dans cet exposé, les choses se passent

plus simplement : ce sont les cellules tuberculeuses qui sont le point de départ

de la formation fibreuse. Les fibres nouvellement formées se disposent en

lames parallèles ou en couches concentriques. Au milieu d'elles, on aperçoit

encore, par places, des cellules géantes emprisonnées dans un anneau de

sclérose ou de petits amas granulo-graisseux en voie de résorption. La granu-

lation fibreuse s'individualise encore par deux caractères particuliers : son tissu

est infiltré en abondance de grains de charbon et de granulations pigmentaires

probablement d'origine hématique; de plus, il possède des vaisseaux per-

méables à la périphérie de la néoplasie; on ne sait si ce sont des vaisseaux

anciens persistants ou des vaisseaux néoformés. La couche périphérique de la

granulation fibreuse se continue avec les cloisons épaissies des alvéoles voi-

sins ; le centre, très dense, est privé de vaisseaux etcolorable par le carmin. Dans
quelques cas les granulations fibreuses sont nombreuses, parfois confluentes;

et elles peuvent transformer toute une région du poumon en un bloc fibreux.

Tantôt les granulations tuberculeuses devenues fibreuses conservent leurs di-

mensions, leur volume et leur arrangement; tantôt au contraire elles se modi-

fient et se résorbent de telle sorte qu'il ne reste plus à leur place qu'une cicatrice

déprimée, fronçant autour d'elle le parenchyme pulmonaire. Ceci explique

pourquoi les dépressions cicatricielles, si fréquentes dans les sommets du pou-

mon, sont généralement considérées comme le vestige d'une tuberculose

guérie. Ces masses fibreuses sont souvent infiltrées de sels calcaires; parfois

même il s'y développe du tissu osseux véritable.

Mais la néoplasie du tissu conjonctif ne se limite pas à la transformation
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fibreuse des granulations elles-mêmes ; elle se diffuse autour d'elles à tout le

tissu conjonctif qui constitue la charpente de l'organe. Il en résulte une véri-

table sclérose broncho-pulmonaire diffuse qui transforme une large étendue du
poumon en un bloc noirâtre, ardoisé, presque imperméable à l'air, offrant la

FiG. 35. — A, ubercule fibreux entouré d'une zone où serpentent des capillaires, D. — C, Coupe des
broncliioles voisines, dont l'épithélium est devenu cylindrique. — B, Cellules géantes. — E, Grains de
charbon. (Dessin demi-schématique, d'après Charcot.)

consistance d'une masse de caoutchouc, adhérant ou non aux parois thora-

ciques et contenant dans son intérieur des tubercules enkystés, caséeux ou
crétacés, des granulations fibreuses, ou même des cavernes slationnaires

(Bard). Au microscope, on voit des travées scléreuses difluses entrelacées dans

les directions les plus diverses, surchargées de particules anthracosiques plus

encore que de granulations pigmentaires d'origine sanguine, et développées

surtout autour des vaisseaux, autour des bronches, autour des cavernes ; les

alvéoles subissent l'oblitération fibreuse. Dans l'examen des travées fibreuses,

on constate çà et là des vestiges plus ou moins importants de foyers tubercu-

leux antérieurs ou bien des ébauches de nouvelles granulations miliaires.

Il est facile maintenant de comprendre l'aspect que prend le poumon dans la

phtisie fibreuse. Lorsqu'on enlève l'organe, on est frappé par la solidité et l'épais-

seur des adhérences pleurales. Sur une coupe, le tissu du poumon offre un

aspect aréolaire et presque spongieux; les lacunes, limitées par un tissu très

dur et très noir, représentent des dilatations bronchiques ou des alvéoles

emphysémateux. Ces deux altérations sont plus ou moins prononcées, mais

constantes. Dans cette masse fibreuse d'aspect réticulé, on trouve des blocs

caséeux enkystés et plus ou moins pétrifiés, des granulations fibreuses, ou
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môme des cavernes. Ces altérations prédominent au sommet; mais elles peuvent

exister dans les lobes moyen et inférieur. En résumé, la tuberculose fdjreuse

aboutit à une véritable cirrhose broncho-pulmonaire avec dilatation des bron-

ches et emphysème réticulé. Cette lésion réagit sur le cœur droit, et les malades

succombent comme des cardiaques et non comme des phtisiques.

S'il est vrai que la phtisie tibreuse, telle que nous venons de la décrire, avec

sa tendance à transformer le poumon en une masse scléreuse, représenle un

processus de guérison de la tuberculose, il faut reconnaître que ce processus

présente des dangers lorsqu'il dépasse certaines limites. Mais la phtisie

fibreuse représente-t-elle réellement un mode de guérison? Ne serait-elle pas

l'elTet d'un mode de réaction cellulaire spécial à certains organismes? Les

résultats de la recherche des bacilles dans les tubercules libreux permettent

au moins de poser la question.

Les bacilles sont rares dans les tubercules fibreux; mais on y en peut

trouver particulièrement à la limite du tissu fibreux pigmenté qui circonscrit

chaque tubercule, dans le tissu embryonnaire et dans les cellules géantes qu'il

renferme (Cornil et Babès).

En ce qui concerne la présence des bacilles dans les tubercules fibro-crétacés

que l'on regarde comme des tubercules de guérison, les opinions sont un peu

divergentes, ce qui doit rendre le médecin et l'anatomiste encore très réservés

lorsqu'il s'agit de porter un jugement sur la guérison absolue d'une lésion

tuberculeuse. Dans les tubercules calcifiés, on trouve peu ou point de bacilles

d'après Cornil et liabès; cependant Déjerine en a découvert assez souvent.

Ziemssen prétend (pi'à l'autopsie des tuberculeux guéris depuis vingt ans on

trouve dans les lésions cicatrisées des bacilles encore virulents, et que par

conséquent la guérison de la tuberculose n'est jamais absolue. A. Ollivier et

Loomis ont signalé des faits analogues. Toutefois Kurlow, qui a étudié tout

récemment par des inoculations la virulence des tubercules fibreux et calcifiés,

est arrivé aux conclusions suivantes : Si la sclérose ou la calcification sont

complètes, la virulence est nulle; si, au tissu fibreux ou pétrifié se mélange

un peu de matière caséeuse, la virulence est conservc'e.

Altérations diverses de l appareil respiratoire associées aux
lésions tuberculeuses du poumon. — Lésions (les grosses bronches et de

la tracitée. — La bronrhile nu)i spécifujue, duc à la vaso-dilatation et à la pul-

lulation microbienne consécutive, est très commune dans les bronches abou-

lissant au territoire tuberculeux. C'est ce que prouve l'histoire clinique de la

phtisie, où la bronchite joue un si grand rôle. A l'autopsie, souvent cette bron-

chite est impossible à constater, car l'hypérémie en est le principal élément,

et les vaisseaux se vidant après la mort, on n'en retrouve plus les traces.

Cependant, quand l'inllammation a étc; intense et prolongée, on trouve, sur le

cadavre, les caractères de la bronchite chronique : rougeur et épaississemenl

de la muqueuse recouverte de muco-pus, saillie des glandules bronchiques.

Quant aux altéraliots spécifiijues des bronches, nous connaissons déjà celles

des petites bronches; nous savons que le tubercule du poumon débute ordi-

nairement par une infiltration autour des bronches acineuses ou lobulaires
;

nous connaissons aussi la dilatation bronchique vestibulaire qui accompagne la

formation de la caverne. Nous ne devons nous occuper ici que de la tuberculose
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des bronches d'un certain calibre. Les granulations tuberculeuses y sont assez

communes ; ce sont de petits nodules blanchâtres qui se caséifient, se ramollis-

sent, s'évacuent et donnent naissance à un ulcère cratériforme. Les petits ulcères

peuvent devenir confluents et engendrer une ulcération serpigineuse. La
muqueuse est infdtrée plus ou moins profondément; le cartilage peut être

atteint d'inflammation ossifiante ; d'autres fois il est mis à nu par l'ulcération

et peut se nécroser, et même être rejeté par l'expectoration. Ces altérations

peuvent amener, on le conçoit aisément, de la dilatalion bronchique, lorsque le

plan musculo-élastique et les cartilages ont été détruits. D'autres fois la tuber-

culose bronchique alï'ecte la forme végétante, et si le tuyau bronchique n'est pas

très volumineux, il pourra se rétrécir et même s'oblitérer. Les bronchioles obli-

térées aboutissent à des territoires parenchymateux en état d'atélectasie, tandis

que les régions voisines restées perméables deviennent emphysémateuses.

On peut observer dans la trachée des altérations analogues à celles des

bronches. Tantôt il s'agit de tracliéile simple; tantôt de lésions tuberculeuses

qui siègent surtout dans la portion membraneuse. (Voyez à ce sujet : Rétré-

cissement de la trachée et des bronches.)

Au point de vue microscopique, les lésions tuberculeuses de la trachée et des

bronches sont analogues à celles qui ont été décrites à propos de la phtisie du

larynx. Cornil et Ranvier font remarquer que souvent la trachée ne présente,

à l'œil nu, que les lésions banales, et que, cependant, l'examen microscopique

y fait découvrir des lésions tuberculeuses ; on trouve alors des follicules tuber-

culeux dans le tissu conjonctif du chorion et celui qui pénètre entre les fais-

ceaux musculaires et entre les lobules glandulaires.

Il est probable que la trachéo-bronchite vulgaire, non spécifique, se déve-

loppe la première, et qu'elle prépare les voies à la contamination bacillaire en

dépouillant certains points de la muqueuse de son épithélium. L'inoculation

se fait alors facilement par les crachats bacillifères qui traversent incessamment

la trachée et les bronches.

Larynx. — Du côté du larynx, on observe aussi très fréquemment des alté-

rations tuberculeuses qui donnent naissance à la phtisie laryngée, dont le tableau

clinique s'associe si souvent à celui de la phtisie pulmonaire. Les lésions et les

symptômes de la phtisie laryngée ont déjà été décrits dans ce volume par

M. Ruault.

Bronchite capillaire. — Une bronchite capillaire peut survenir au cours de la

tuberculose chronique et tuer rapidement le phtisique par asphyxie. La bron-

chite capillaire est probablement due à une infection secondaire; Ménétrier et

Duflocq ont montré qu'elle était quelquefois causée par le pneumocoque.

Broncho-pneumonies et pneumonies. — Très fréquemment, soit autour d'un

foyer tuberculeux, soit dans une région plus éloignée, il se développe des pneu-

monies aiguës qui ont été autrefois l'objet de grandes discussions. D'après Cor-

nil, ces pneumonies sont catarrhales ou fîbrineuses; les premières frappent les

lobules isolés ; les secondes occupent un groupe de lobules et sont pseudo-

lobaircs. Ces foyers pneumoniques subissent très fréquemment la dégénères-
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cence caséeuse, et c'est là ce qui a été la source des controverses. Thaon et

Bard (de Lyon) admettent que ces pneumonies sont d'emblée tuberculeuses
;

Cliarcot admet qu'elles sont des complications non tuberculeuses de la tuber-

culose, et qu'elles guérissent à la manière habituelle des phlegmasies franches

du poumon. L'opinion qui tend à prévaloir à l'heure actuelle est qu'elles sont

causées par une infection concomitante, particulièrement par le pneumocoque

ou le streptocoque (Mosny, Aviragnet) ; mais on admet en outre que les

foyers phlegmasiques ainsi développés peuvent être envahis secondairement

par le bacille de la tuberculose, et qu'ainsi est réalisé un de ces processus

mixtes dont la pathologie offre tant d'exemples.

La pneumonie cltronique aboutissant à la formation d'un tissu fibreux induré

et ardoisé tout autour des foyers tuberculeux et rayonnant plus ou moins loin,

est constante dans la phtisie. Lorsqu'elle est très étendue et très marquée,

elle donne naissance à la phtisie fibreuse que nous avons déjà décrite.

Congestion pulmonaire. — A l'autopsie des phtisiques on trouve haljituelle-

ment de la congestion passive, souvent très accentuée, surtout aux deux bases,

ce qui est dû à l'asphyxie ultime. Ce que l'autopsie ne révèle pas ou révèle

rarement, c'est la congestion active, si fréquente pendant la vie autour des

foyers tuberculeux, qui engendre l'hémoptysie, qui se traduit par des poussées

fébriles et facilite l'extension du processus bacillaire
;
après la mort, les vais-

seaux peuvent se vider et s'affaisser, et l'on peut ne plus trouver la trace de

cette hypérémie qui joue un si grand rôle au point de vue clinique.

Chez les malades soumis au traitement par la tuberculine de Koch, on a

trouvé, à l'ouverture du cadavre, des raptus congestifs énormes; et, par l'expé-

rimentation, Bouchard a démontré que la tuberculine renferme un poison

vaso-dilatateur énergique. Ces résultats nous expliquent la genèse de l'élément

congestif qui s'observe si habituellement autour ou à distance des foyers tuber-

culeux; cette congestion est due à une toxine vaso-dilatatrice élaborée par le

bacille de la tuberculose ; Bouchard a donné à ce poison le nom d'ectasine. Il

est intéressant de rappeler ici que Bouchard, Charrin, Gamaleia et Gley ont

découvert et étudié un autre produit microbien, Vanectasine, qui paralyse au

contraire le centre vaso-dilatateur, et que l'anectasine a été utilisée avec succès

pour arrêter les hémoptysies congestives de la tuberculose.

Emplij/sème. — Nous avons déjà dit que le poumon atteint de tuberculose

chronique présente une variété d'empliysènie partiel dont la pathogénie est

assez spéciale et que !\L Grancher dénomme emphysème réticulé 'les tubercu-

leux. L'emphysème réticulé est surtout très manqué dans la phtisie fibreuse.

L'emphysème généralisé chronique est fort rare dans la phtisie ulcéreuse ; on

ne le rencontre guère qu'avec des tubercules stationnaires limités au sommet
du poumon (Herard et Cornil, E. Ilirtz).

Punnaniement de la circulation pulmonaire. — L'histologie nous a appris que
les tubercules ne contiennent pas de vaisseaux ; dès que le nodule tubercu-

leux est constitué, les artérioles, les capillaires et les veinules sont oblitérés.

Cette absence de vaisseaux dans les foyers tuberculeux était déjà connue de
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Schrœder van (1er Kolk (1826) et de Natalis Guillot (1858) qui l'avaient démon-
trée au moyen des injections. Natalis Guillot a prouvé en outre que le réseau

i de Tarière pulmonaire, dont certains territoires sont ainsi oblitérés, ne tarde

pas à se mettre en communication avec les artères bronchiques ou avec

celles qui se distribuent aux parois thoraciques ; et à mesure que les tuber-

cules se multiplient, les rameaux de l'artère bronchique prennent en grande

partie la place des divisions de l'artère pulmonaire.

Lésions de la plèvre. — A l'autopsie d'un phtisique, on trouve presque tou

jours des altérations pleurales.

La lésion que l'on constate le plus habituellement est la soudure fibreuse de

deux feuillets sur une étendue plus ou moins considérable, surtout dans les

régions du sommet ; on considère ces adhérences comme le reliquat de pleu-

résies sècltes, bacillaires ou non bacillaires, qui se développent au cours de la

phtisie.

Mais elles peuvent être aussi le résultat d'une pleurésie avec épancJiement,

qui a marqué le début de la phtisie, ou qui s'est développée pendant le cours

ou à la période terminale de la maladie.

Les épanchements pleuraux qui s'observent au début, au cours ovi à la fin

de la phtisie, .sont aujourd'hui considérés comme étant liés, dans la majorité des

cas, au développement des granulations tuberculeuses sur la plèvre (Landouzy,

Kelsch et Vaillard). Ces épanchements sont séro-fibrineux, purulents ou

hémorrhagiques. Les épanchements séro-fibrineux et les épanchements hémor-

rhagiques et môme les épanchements purulents sont susceptibles de dispa-

l'aître et de laisser après eux des adhérences plus ou moins épaisses. Il semble

que la sclérose soit l'aboutissant ordinaire du tubercule pleural. Nous revien-

droris plus loin sur ces pleurésies, qui occupent une place importante dans le

tableau clinique de la phtisie, et qui, du reste, sont aussi étudiées dans ce

volume par M. Nelter.

Pneumothorax. — Dans les points où la plèvre n'est pas protégée par les

adhérences pleurales, elle peut être perforée par les tubercules corticaux; l'air

pénètre alors dans la cavité pleurale, et le pneumothorax est réalisé. Le

pneumo-thorax des tuberculeux est étudié ailleurs dans ce volume.

Adénopathie Irachéo- bronchique. — Nous avons montré la fréquence de la

lymphangite tuberculeuse dans les poumons des phtisiques; les lymphatiques

sont une des voies les plus importantes de la dissémination du virus. On con-

çoit que les ganglions trachéo-bronchiqucs auxquels aboutissent les lymphati-

ques pulmonaires ne tardent pas à devenir tuberculeux. C'est en effet une loi

générale qui soufi're peu d'exceptions : dans la phtisie pulmonaire, les gan-

glions du médiastin sont presque toujours tubei'culeux. Tantôt toute la chaîne

ganglionnaire se transforme en un chapelet de grosses masses caséeuses (c'est

ce qui s'observe chez les enfants), tantôt les lésions se limitent à un petit nom-

bre de ganglions, qui souvent s'entourent d'une coque fibreuse et subissent la

transformation crétacée (c'est le cas le plus habituel chez les adultes).

Nous n'insistons pas ici sur les grosses masses ganglionnaires tuberculeuses
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qu'on observe surtout chez les enfants et qui donnent naissance à ce qu'on a

appelé \si pitfisie bronchique ; nous y reviendrons en étudiant les maladies du

médiastin. Rappelons seulement que, dans la phtisie bronchique du jeune âge,

l'adénopalhie est parfois la lésion tuberculeuse prédominante, et qu'avec de

grosses masses ganglionnaires caséeuses, il n'y a souvent que des lésions pul-

monaires insignifiantes ; aussi quelques auteurs avaient-ils considéré la phtisie

bronchique comme une manifestation tuberculeuse indépendante de la phtisie

pulmonaire. Mais Parrot énonça, comme loi gt'nérale, qu'il n'y a pas d adénopa-

Ihie bronchique tuberculeuse sans une alt('ration similaire du territoire pulmo

naire dont le ganglion reçoit les lymphatiques. La loi de Parrot est vraie dans

l'immense majorité des cas. On conçoit cependant qu'il puisse exister des

exceptions : 1" quand le foyer pulmonaire d'où proviennent les bacilles est si

petit qu'il ne laisse dans le poumon aucune trace appréciable de sa présence
;

2" quand les bacilles pénètrent dans le ganglion par la voie sanguine, au lieu

deluiétre apportés par la lymphe ; mais dans ce cas le poumon est bien rare-

ment indemne (Grancher et Hutinel) ;
7)" quand les bacilles ont traversé la

muqueuse des voies respiratoires sans y laisser de traces de leur passage.

Chez l'adulte phtisique, les dégénérescences ganglionnaires sont en général

circonscrites à un petit groupe de ganglions où l'on observe successivement les

granulations, la caséification et la calcitication. Il est plus rare de constater le

ramollissement de la masse caséeuse, son évacuation dans la trachée, dans les

bronches, dans l'œsophage, dans la plèvre, ou même dans les vaisseaux, et

l'établissement d'une caverne ganglionnaire.

Ces adénopathies tuberculeuses jouent un rôle fort important dans la phtisie

pulmonaire. En premier lieu, l'augmentation de volume de tel ou tel groupe

ganglionnaire détermine des phénomènes de compression qui peuvent modifier

beaucoup le tableau symptomatique. En second lieu, les ganglions étani

envahis par le bacille, le canal thoracique pourra être contaminé à son tour;

du canal thoracique, le virus passera facilement dans le système sanguin, et

déterminera alors une érujdion granulique ili/fuse ; c'est ce qui s'observe

assez fréquemment à la tin de la phtisie pulmonaire.

Les ganglions tuberculeux peuvent devenir parfois le siège d'infections

secondaires ; dans un cas de tuberculose infantile que nous avons examiné à

ce point de vue avec M. Jean G. Nanu. nous avons retrouvé le pneumocoque
dans les ganglions bronchiques.

Les lésions nombreuses et diverses qu'on peut découvrir, à l'autopsie d'un

phtisique, en dehors des voies respiratoires, seront étudiées dans le chapitre III

GllAlMTRE II

SYMPTÔMES DE LA PHTISIE CHRONIQUE

Au point de vue de l'évolution cliniipie, Laénnec admettait cinq groupes de
plilisies : la phlisie aiguë, la phtisie chronique, la phtisie régulière manifeste,

la i>hlisie irrégulière manifeste, la phtisie latente.
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La phtisie chronique est régulière manifeste lorsqu'elle s'accuse dès le début

par des signes thoraciques évidents ; elle est irrégiilière manifeste lorsque

l'attention du médecin est détournée du siège principal de la maladie par la

coïncidence d'autres états morbides d'abord plus saillants : tuberculose extra-

pulmonaire (intestinale, ganglionnaire), anémie, dyspepsie, bronchite, emphy-
sème, etc. Elle est latente lorsque les signes thoraciques sont très atténués ou

font défaut. Cette division de Laënnec correspond assez bien à celle qui est

adoptée par les auteurs contemporains.

Dans le tableau symptomatique qui va suivre, nous décrirons surtout la

phtisie chronique régulière manifeste ; dans le chapitre nous étudierons les

formes chroniques irrégulières manifestes ou latentes. Quant à la phtisie

aiguë, nous détachons complètement sa description de la phtisie chronique,

ainsi que nous l'avons déjà indiqué.

L'évolution de la phtisie chronique vulgaire peut être divisée en trois

périodes :

1° Une période de début, ou période de germination et d'agglomération des

tubercules (période de crudité de quelques auteurs)
;

2» Une période d'état, ou période de ramollissement des tubercules;

Une période terminale, ou période d'excavation.

Cette division a été attaquée par Woillez. Elle renferme à coup sûr une part

d'arbitraire ; il est certain que, souvent, la ligne de démarcation entre deux

périodes voisines est impossible à tracer avec précision. Mais nous gardons

cette classification pour la commodité de la description ; nous la gardons aussi

parce qu'en somme elle s'adapte assez bien à la généralité des faits. Ce qui le

prouve, c'est que, déjà avant Laënnec, avant l'auscultation, les anciens phtisio-

logues avaient divisé le cours de la phtisie en trois degrés : 2^hthisis incipiens,

phthisis conftrmata, phthisis desperata.

PREMIÈRE PÉRIODE

PÉRIODE DE GERMINATION ET D'AGGLOMÉRATION DES TUBERCULES

Le début de la phtisie chronique ulcéreuse est le plus souvent insidieux

Môme dans les formes typiques, les phénomènes peuvent être assez peu mar-

qués pour ne pas attirer l'attention d'un observateur exercé; l'incertitude est

plus grande encore lorsque, comme il arrive quelquefois, le début de la phtisie

est masqué par des symptômes étrangers en apparence au développement de

la lésion pulmonaire.

Tantôt, en effet, la phtisie commençante revêt, chez les jeunes femmes sur-

tout, le masque de la chloro-anémie ; la pâleur des téguments et des mu-
queuses, l'essoufflement facile, les palpitations cardiaques, la dyspepsie, l'amé-

norrhée qui manque rarement, se réunissent pour réaUser un tableau clinique

qui fait immédiatement penser à la chlorose et non à la phtisie.

Tantôt, c'est une dyspepsie particulière, à forme gastralgique avec hyperaci-

dité, qui précède ou accompagne la localisation des tubercules au sommet du

poumon, et qui peut égarer plus ou moins longtemps le diagnostic.
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D'aiilres fois, c'est un catarrhe chronique des bronches ou du larynx, simple

en apparence, et en réalité d'origine bacillaire, qui marque le début du mal.

Enfin, la phtisie peut débuter par une ph?urésie avec épanchement qui se

présente avec les allures d'une pleurésie vulgaire, a frir/ore, mais qui est la

préface d'une phtisie chronique; l'épanchement disparu, la toux persiste,

l'amaigrissement survient, la santé générale reste débile, et, après un temps

|)lus ou moins long, les signes de l'induration du sommet apparaissent.

Nous étudierons plus tard en détail ces associations morbides initiales de la

phtisie qui peuvent provoquer les longues hésitations du diagnostic.

Mais le début de la phtisie n'est pas toujours latent ou larvé; il est des cas

où les phénomènes initiaux ne laissent guère de doute sur la prise de posses-

sion de l'organisme par le bacille de la tuberculose; chez l'un, c'est une

hémoptysie qui ouvre la scène; le crachement de sang se répète et la phtisie

s'établit; ou bien, après une ou plusieurs hémoptysies, le malade semble recou-

vrer la santé et il s'écoule des années avant que l'on perçoive les signes de

l'induration du sommet. Dans le plus grand nombre des cas, ce qui attire

l'attention de l'observateur, c'est une toux persistante, suivie de vomissements

alimentaires (toux de Morton), accompagnée de fièvre vespérale, d'un amai-

grissement rapide et de sueurs nocturnes.

L'hémopytsie et la toux sèche et persistante sont encore plus caractéris-

tiques lorsqu'elles surviennent chez un sujet déjà porteur d'une tuberculose

extra-puhuouniri', d'une tumeur blanche, d'une tuberculose des os, du testi-

cule, etc.

Quel que soit le mode de début, même lorsque la maladie se développe sou-^

sa forme latente ou sous sa forme larvée, il est un certain nombre de phéno-

mènes cliniques qui manquent rarement, mais qu'il faut savoir chercher, et

dont la constatation simultanée vient révéler la germination du bacille de la

tuberculose dans les sommets du poumon.
L'habilus extérieur a d'abord une grande importance. Nous avons déjà décrit

les attributs organiques des sujets prédestinés à la phtisie ; ils sont grands et

sveltes, ils ont des os grêles, le cou allongé (cou de cygne), les omoplates
ailées, la peau mince, blanche, transparente, avec un réseau veineux très mar-
(jué, le visage amaigri, les pommettes saillantes, les yeux enfoncés dans l'orbite

et entourés d'un cercle bleuâtre, les dents et les cheveux souvent très beaux,
et les cils très longs. Leur thorax est étroit, les espaces intercostaux élargis et

enfoncés, lesfosses sous et sus-claviculaires très profondes.

Symptômes fonctionnels. — La tovx ne manque presque jamais : « Un
individu (pii ne tousse i)as n'est pas un phtisique », répétait Lasègue. Cet
aphorisme a été contesté, mais nous croyons qu'il exprime une loi presque
absolue. Dès que des granulations tuberculeuses se développent dans le

sommet du poumon, l'irritation des bronchioles se traduit par la toux. La toux
initiale est brève, sèche, composée d'une seule saccade ou de deux tout au
plus; elle se produit sans effort; elle survient dans la journée à intervalles

plus ou moins éloignés, et pendant le premier sommeil; elle cesse au milieu
de la nuit, et recommence vers le matin, à la cinqinème heure environ, d'où le

nom de quinte qu'on lui donnait autrefois et dont le sens s'est généralisé aux
toux à saccades répétées et pénibles. Elle est très marquée et très persis-

TRAITli DE MÉDECI.Ni:. — IV. il
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tante chez les névropathes. Très souvent, elle survient après le repas et semble

Gansée par le contact des aliments avec la muqueuse gastrique (toux gas-

trique) ; elle provoque alors des vomissements alimentaires ;
elle est émétisantc

(toux de Morton). S'il existe de l'adénopathie trachéo-bronchique assez mar-

quée pour que le pneumo-gastrique soit comprimé, elle revient par crises

d'une intensité remarquable et s'accompagne de suffocation; ce qui lui fait

donner le nom de toux coqueluclioïde.

Vexpectoration est très peu abondante à cette période; les malades expulsent

de loin en loin quelques crachats formés de salive mousseuse et d'un peu de

mucus; cependant il est rare que, dans la totalité de la masse expectorée en

vingt-quatre heures, on ne trouve pas une petite parcelle purulente dans

laquelle l'examen bactériologique décèlera le bacille de la tuberculose, résultat

d'une importance capitale pour le diagnostic précoce.

Hémoptysie. — Vhémoptysie est un des symptômes les plus importants du

début de la phtisie. Très souvent elle est le phénomène initial, l'accident révé-

lateur de la maladie. Elle peut se produire an milieu de la santé la plus floris-

sante ; d'autres fois elle survient chez des sujets qui ont depuis quelque temps

une petite toux sèche. Tantôt elle se produit sans cause appréciable; tantôt

elle semble provoquée par une émotion, une fatigue, un effort, par la déféca-

tion, par un bain, par une chaleur exagérée. L'hémoptysie est quelquefois

annoncée par une période plus ou moins longue de malaise, de fatigue, de

courbature, de frissons et de fièvre. Elle est immédiatement précédée d'une

sensation de titillation du larynx et de la gorge ; le malade tousse et il crache

du sang. Tantôt l'hémoptysie est légère et le malade expectore simplement des

parcelles de sang mêlé à de la salive ou à du mucus; tantôt elle est très abon-

dante et constituée par le rejet de 50, 100 et jusqu'à 1000 grammes d'un sang

rouge clair, spumeux et liquide; c'est VItémoptysie à flots. L'accident peut se

reproduire pendant plusieurs jours de suite ou cesser après une seule expecto-

ration sanglante. Après chaque crachement de sang, le malade rejette pendant

quelques jours de petits caillots de sang de plus en plus noirs et mêlés intime-

ment au mucus; c'est le sang resté dans les bronches après l'hémorrhagie qui

s'est coagulé et qui s'évacue peu à peu. G. Sée, Hugueny, Cochez, ont trouvé

le bacille de la tuberculose dans le sang de ces hémoptys'ies précoces. La répé-

tition des hémoptysies est la règle; mais les faits ne sont pas rares où le cra-

chement de sang ne s'est produit qu'une seule fois. Les hémoptysies de la pre-

mière période sont rarement assez abondantes pour entraîner la mort du

phtisique (2 fois sur 151 cas, d'après Walshe). Elles ne paraissent pas, dans un

certain nombre de cas, avoir d'influence sur la marche de la maladie. Dans

d'autres, au contraire, elles sont suivies d'une aggravation et d'une extension

du processus tuberculeux. En aucun cas elles ne nous ont paru constituer

une crise salutaire de l'hypérémie périphymique.

Un long intervalle s'écoule quelquefois entre les crachements de sang et

l'apparition des signes positifs de la phtisie, et c'est sur cette observation que

Morton a édifié sa doctrine de la jjhthisis ab hemoptoë.

Parfois, des hémoptysies se reproduisant pendant de longues années sont

l'unique symptôme d'une phtisie latente. Andral a rapporté le cas d'un vieil-
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lard qui eul des hémoptysies depuis l'âge de viugl ans jusqu'à celui de quatre-
vingts. Il mourut d'une maladie étrangère à la phtisie, et l'autopsie fit décou-
vrir des tubercules crétacés dans son poumon. Tous ses enfants étaient déjà
morts phtisiques.

Dans le plus grand nombre des cas, les signes physiques et les symptômes
fonctionnels de la phtisie se développent immédiatement après le premier cra-
chement de sang.

L'hémoptysie se rencontre chez les deux tiers des phtisiques. Elle ne s'obserro
jamais avant sept ans et elle est rare avant quinze ans. Elle est plus fréquente
chez la femme que chez l'homme.

Chez les femmes phtisiques dont les règles se suppriment, parfois l'hémo-
ptysie se reproduit tous les mois avec plus ou moins de régularité, réalisant
ainsi une hémoptysie complémentaire ou supplémentaire. Neuf fois sur dix, les
hémoptysies supplémentaires surviennent chez des femmes tuberculeuses; c'est
une loi trop ignorée et dont la connaissance préservera le mcklecin de l'erreur
trop commune qui consiste à passer, dans ces cas, à côté du diagnostic de
tuberculose.

On a signalé dos hémoptysies tuberculeuses intermittentes, se produisant tou-
jours aux mêmes heures et cédant à l'usage de la quinine

; tantôt le crachement
de sang se produit la nuit au moment de la chute de la fièvre (Gerhardt);
tantôt il éclate au moment de l'acmé fébrile (Brehmer).
Les hémoptysies initiales de la tuberculose sont le produit de plusieurs

facteurs dont les influences s'ajoutent : 1° l'hypérémie bronchique ou pulmo-
naire pérituberculeuse

;
2" la friabilité des petits vaisseaux altérés par l'cMiva-

hissement bacillaire; 5» l'augmentation de la tension vasculaiue qui succède
à l'oblitération des artérioles par l'endartérite tuberculeuse, en raison de
l'absence d'anastomoses entre les divers départements vasculaires (les der-
nières branches de l'artère pulmonaire sont des (trtères terminales). Ces divers
facteurs pathogènes de l'hémoptysie, étudiés déjà avec l'anatomie patholo-
gique, aboutissent plus souvent à la formation d'une thrombose qu'à la rup-
ture du vaisseau; c'est ce qui explique que l'hémoptysie ne soit pas encore
plus fréquente. Les conditions qui favorisent si puissamment la formation
d'une thrombose interviennent aussi pour circonscrire et arrêter l'hémorrhagie.
Lorsqu'un sujet est frappé par une hémoptysie, il importe avant tout de ne

pas confondre ce symptôme avec une autre liémorrhagie. Parfois, les malades
se plaignent d'avoir craché du sang, alors qu'en réalité il s'agit d'une épistaxis
dont le sang est tombé dans l'arrière-gorge, ou d'une stomatorrhagie

; l'examen
du nez et des gencives lève facilement tous les doutes. L'hématémèse est
quelquefois plus difficile à distinguer; lorsque le sang vient de l'estomac, il est
expulsé par le vomissement

; il est noir, digéré, acide, non spumeux, et parfois
rejeté en même temps avec les matières alvines sous forme de méla>na ; dans
l'hémoptysie, le sang est expulsé par la toux

; il est rouge, aéré, et l'auscultation
laisse entendre des râles sous-crépitants dans le territoire pulmonaire qui saigne.

D'autres causes d'erreur proviennent de ce que, dans l'hémoptysie, il arrive
parfois que le sang, rejeté à flots, passe parles narines, ou est dégluti et rendu
ensuite par vomissement ou par mébena. C'est grâce à l'auscultation du poumon
et à l'examen attentif du patient (jue l'on écartera toutes ces causes d'erreur
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Dyspnée. Splroméh-ie. — La dyspnée est souvent minime et ne devient appré-

^ciable que sous l'influence de la toux, des efforts, de la réplétion de l'estomac;

elle est plus marquée chez les sujets nerveux et chez les femmes chlorotiques;

elle peut prendre le type de la dyspnée asthmatique nocturne (phtisie asthma-

tique de G Sée et Pujade). Chez les enfants où, dès le début, les ganglions

bronchiques s'altèrent et compriment le pneumogastrique, on peut observer des

crises violentes d'orthopnée avec toux coqueluchoïde.

Si la dyspnée subjective est en général minime, à l'aide du pneimiographc

on peut cependant relever certaines anomalies dans les mouvements respira-

toires (Hirtz, Brouardel, Regnard). Les appareils enregistreurs permettent de

constater la fréquence exagérée des mouvements respiratoires, la diminution de

eur amplitude, et l'inégalité du rythme, les mouvements respiratoires étant

irrégulièrement superficiels ou profonds, l'inspiration étant plus courte et

l'expiration plus longue.

Uco:ploration pneumalométrique permet de constater que les pressions inspi-

ratoires et expiratoires sont diminuées.

Hutchinson et les médecins qui après lui se sont servis du spiromètre ont

établi que la diminution de la capacité respiratoire est un des premiers signes

de la tuberculisation. Aussi, sous l'influence de Lasègue, qui vulgarisa leurs

travaux, on chercha à utiliser la spirométrie pour le diagnostic de la tubercu-

lose commençante. A ce point de vue, la spirométrie n'a pas rendu tous les

services qu'on en attendait, et on l'a peut-être trop délaissée.

A mesure que la phtisie progresse, la capacité respiratoire diminue; et

G. Sée pense qu'on devrait utiliser la spirométrie comme indice de l'améliora-

tion ou de l'aggravation des lésions.

Les douleurs thoraciques sont très fréquentes pendant que la tuberculose se

développe; elles siègent sous la clavicule, ou dans la région scapulaire, ou

entre les deux épaules {points de côté des sommets de Peter) ; elles sont inter-

mittentes ou permanentes, et augmentées par la pression, par la percussiori,

par les mouvements, par la toux et les inspirations profondes. Souvent

elles sont dues à la pleurésie sèche du sommet, si commune dans la tubercu-

lose chronique (Peter). Parfois, si l'on comprime le pneumogastrique à la base

du cou, on provoque une douleur très vive (Peter); d'après Filleau, cette com-

pression du nerf vague éveille aussi une douleur aiguë, circonscrite, au siège

de l'induration pulmonaire {clou phtisiqiie). D'après Boulland, cette douleur,

du pneumogastrique est un phénomène de début; elle s'atténue et disparaît

avec les progrès de la phtisie, ce qu'il attribue à la destruction des extrémités

nerveuses au niveau des cavernes.

Très souvent, dès le début, la voix s'altère ; elle devient enrouée et bitonale,

soit parce que les nerfs récurrents sont comprimés par des ganglions bron-

chiques, soit parce que la tuberculose du larynx se développe en même temps

que celle du poumon.

Symptômes généraux. — La plupart des phtisiques, dès le commence-

ment de leur mal, subissent un amaigrissement rapide que n'expliquent d'une

façon satisfaisante, ni les déperditions par diverses voies, ni l'exagération des
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combustions organiques. Cette émaciation est un des phénomènes les plus

frappants de la phtisie. Mais, chez quelques sujets, elle ne se produit qu'à

une période avancée de la maladie.

Dés le début de la phtisie, on peut observer une d(^formation des doigts qui

s'exagère à mesure que la maladie avance et que l'on désigne sous h; nom de

(lohjLs hiiipocraliijiies; la pulpe de la dernière

phalange s'élargit, les ongles se recourbent

sur la face palmaire et les doigts prennent la

forme d'une baguette de tambour. Laënnec

attribue cette déformation à l'amaigrissement

et à la disparition du pannicule adipeux de

la pulpe des doigts. A l'heure actuelle, on la

considère comme le résultat d'un trouble tro-

phique de la phalangette qui n'est que le pre-

mier degré de Vosléo-arlhropalhie hyperlro-

pltianle paeumique de Marie. Ces déformations

ne sont pas propres à la phtisie ; on les observe

dans toutes les maladies qui troublent l'hé-

matose.

A la période initiale de la tuberculose, la

fièvre manque quelquefois ; le plus souvent il

existe une élévation thermométrique de un

degré ou un degré et demi, tous les soirs,

vers quatre ou cinq heures; la fièvre initiale Fig. 51. — Uoigis iiip|MM ioiif|iu s dans

alfecte ordinairement le type intermittent et
la phiisie. (ir.|,ivs iiidur.)

quotidien. La fièvre vespérale coexiste géné-

ralement avec une température matinale au-dessous de la normale ('"0,4 à r)(),8).

L'accès est rarement précédé d'un frisson; il s'accompagne d'une notable accé-

lération du pouls et d'un malaise parfois très vif ({ui ne sont pas en rapport

avec l'élévation thermicjue, souvent peu marquée. L'accès fébrile vespéral se

termine habituellement durant la nuit par des sueurs parfois très abondantes,

et qui sont très marquées sur la poitrine ('), où elles semblent faire pousser

des poils (Pidoux). Ces sueurs constituent le dernier stade de l'accès fébrile

vespéral; elles ne sont que l'ébauche des grandes poussées sudorales de la

période confirmée. Cette fièvre de luberculisation (Jaccoud, Sydney-Ringer)

devient plus intense quand il se fait une nouvelle éclosion granuleuse; elle

s'apaise si le processus reste stationnaire. Elle est remarquable en ce que le

fébricitant garde toujours une langue nette et humide, et en ce qu'elle est

compatible avec la conservation de l'appétit (Lasègue). La fièvre tuberculeuse

est causée probablement par la résorption de certaines toxines pyrétogènes

élaborées au niveau du foyer bacillaire du poumon.
La connaissance de celte fièvre initiale, souvent méconnue si on ne la

recherche pas avec soin au moyen du thermomètre, est d'une extrême impor-

tance. La plupart des phtisiologues, Jaccoud, Pidoux, Peter, entre autres, ont

établi ([u'au j>oint de vue du pronostic et de la thérapeutique, il fallait diviser

les phtisiques en deux cat('>gories : ceux qui ont de la fièvre et ceux qui sont

(') IJbi audor, i7;i xm/iun (IIippocuate) .
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apyrétiqucs. Chez les premiers le mal est grave et rebelle au traitement; chez

les Seconds, au contraire, la phtisie est relativement bénigne et susceptible de

guérison.

Peter a montré que la température locale s'élève dans tous les points où exis-

tent des tubercules et dès qu'il en existe; il insiste sur l'importance diagnos-

tique de ce fait dans les cas douteux, dans ceux où la phtisie commençante
pourrait être prise pour une chlorose, pour une dyspepsie ; cette élévation

thermique est surtout significative quand elle est inégale en des points homo-
logues des sommets thoraciques. L'hyperthermie locale dépend sans doute de

l'hypérémie qui accompagne le processus tuberculeux.

A l'amaigrissement, à la fièvre vespérale avec sueurs abondantes, se joignent

quelques troubles qui achèvent de donner à l'état général de la tuberculose

commençante une physionomie tout à fait caractéristiqvic. C'est d'abord la

dyspepsie, que nous étudierons plus loin en détail; l'appétit est irrégulier, ca-

pricieux, les digestions sont pénibles, l'estomac est un peu dilaté; la toux sur-

vient après l'ingestion alimentaire et provoque des vomissements. Chez les

femmes, une anémie plus ou moins profonde, semblable à la vraie chlorose, se

produit dès le début; elle s'accompagne ordinairement d'fTO?eno/?7ï,e«,et la sup-

pression des règles est un des symptômes les plus constants de la tuberculose

féminine commençante.

La toux, l'hémoptysie, les douleurs thoraciques, la dyspnée légère, lorsque

ces symptômes sont persistants et associés à l'émaciation rapide, à la fièvre

vespérale, aux troubles dyspeptiques, à la chloro-anémie avec aménorrhée, for-

ment un tableau clinique qui ne laisse guère de doute dans l'esprit de l'obser-

vateur sur le diagnostic de phtisie pulmonaire. Dès qu'on constate un pareil

syndrome, on doit immédiatement passer à l'examen des signes physiques, et

celui-ci viendra confirmer la présomption issue de la recherche des signes fonc-

tionnels et des troubles de l'état général.

Signes physiques. Inspection. — La poitrine des phtisiques est ordinai-

l'ement déformée \ nous avons indiqué déjà les diverses particularités que pré-

sente cette déformation, suivant les divers auteurs qui l'ont considérée comme
antérieure à la phtisie. Chez les phtisiques avérés, ces modifications s'accu-

sent avec les progrès du mal ; le rétrécissement devient de plus en plus mar-

qué ; chez certains, la poitrine se rétrécit à sa base et devient cylindrique ; chez

le plus petit nombre, la poitrine est plus rétrécie à la partie supérieure qu'à la

base (Serraillei-).

Les déformations partielles peuvent se montrer dès le début; les plus impor-

tantes sont les dépressions des creux sus et sous-claviculaires, plus marquées du

côté par où débute la tuberculose.

Palpation. — La polpation permet de reconnaître quelquefois une mobilité

moindre d'un des côtés de la poitrine, une diminution de tonicité et même de

volume des muscles thoraciques.

Elle permet surtout de saisir, dans les fosses sous-claviculaires, au niveau

des régions envahies par les tubercules, une augmentation des vibrations vo-

cales. C'est là un signe important, mais dont la valeur a besoin d'être précisée.

D'une façon générale, les vibrations vocales varient en plus ou en moins sui-
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vant le volume et la force de la voix : ainsi, chez la femme et, chez renfant,

elles sont moins nettes que chez l'homme. D'autre part, chez les femmes et

chez les enfants qui ont une voix de tète

etdes vibrations thoraciques moins fortes,

le foyer maximum des vibrations vocales

occupe le sommet du thorax, région sus-

épineuse et sous-claviculaire, tandis que

chez l'homme, doué d'une voix forte et

grave, il est à la base du poumon. Entre

ces deux extrêmes, tous les types de tran-

sition se rencontrent (Grancher et Huli-

nel). De plus, à l'état normal, les vibra-

tions vocales sont plus marquées au som-

met droit qu"au sommet gauche. La no-

tion de quantité, en matière de vibrations

vocales, n'est donc pas suffisante ; il con-

vient d'y ajouter l'étude des foyers maxirna

et minima et de leurs déplacements: « Par

exemple, un homme d'une corpulence

moyenne, doué d'une voix grave et bien

timbrée, se présente avec les signes ration-

nels de la tuberculose pulmonaire. Toute-

fois, ni l'auscultation ni la percussion ne

donnent des signes suffisants, et l'on

cherche dans les deux fosses sus-épineuses

l'état des vibrations vocales. On constate

que leur rapport normal persiste, qu'elles

sont au sommet droit un peu plus fortes

qu'à gauche et l'on reste hésitant. Eh bien,

chez ce malade, si la fosse sus-épineuse

donne une sensation de frémissement égale

ou supérieure à celle de la partie moyenne ou de la base, cela n'est pas nor-

mal, et l'on peut conclure à une induration pulmonaire, cause de l'augmentation

relative des vibrations vocales de la partie supérieure du poumon » (Gran-

cher et Ilutinel). Enfin, parfois, les vibrations vocales sont augmentées dans

les régions saines du poumon; cette augmentation est supplémentaire et asso-

ciée à la respiration puérile.

Percussion. — Au début de la phtisie, la percussion n'est pas d'un grand

secours; il faut que les tubercules soient déjà confluents pour que l'on puisse

constater un son obscur, submat, particulièrement au niveau des fosses sous-

claviculaires; en arrière, au niveau des fosses sus et sous-épineuses, en raison

de l'épaisseur de la couche musculo-osseuse, les phénomènes de percussion

sont infiniment moins nets. Il ne faut pas oublier non plus, pour apprécier

sainement les modifications du son, d'autres caractères normaux; le son normal

est plus clair chez l'enfant dont le thorax est fiexible, et chez le vieillard dont

les muscles sont atrophiés ; chez les femmes et les sujets gras ou bien musclés,

il est obscur; dans le premier cas. une percussion faible suffira pour saisir les

FiG. ôo. — Tlioi-iix (le i)lilisi<|ue,

(D'iipix-s uiio pliolojii'iipliie.)
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modifications du son; dans le second, il faudra user d'une percussion forte. Il

faut, d'ailleurs toujours percuter successivement et comparativement les régions

symétriques; autant que possible, il faut percuter au niveau des espaces inter-

costaux et dans une zone limitée ; à ce dernier point de vue, la percussion linéaire,

particulièrement avec le plessigraphe de Peter, rendra de grands services.

Auscultation. — C'est l'auscultation qui fournit les meilleurs signes physi-

ques indiquant le développement des tubercules dans les sommets. Ces signes

consistent en modifications du murmure vésiculaire normal et en bruits adven-

tices.

1" Les modifications du murmure vésiculaire de la période de germination

ont été étudiées avec soin par M. Grancher; d'après cet auteur, on peut les

constater non seulement avant l'apparition des bruits adventices, mais encore

avant qu'il existe de la submatité ou de l'augmentation des vibrations vocales,

voire môme avant la toux et avant qu'il soit possible de déceler dans les cra-

chats le bacille de la tuberculose. L'opinion de Grancher est partagée aujour-

d'hui par la majorité des médecins. Avec raison, on accorde une très grande

importance à ces modifications du murmure vésiculaire pour le diagnostic pré-

coce de la tidjerculose. Mais cette importance ne doit pas être exagérée; car il

n'est pas prouvé que ces modifications ne s'observent que chez des tuberculeux
;

nous allons revenir sur ce point.

On peut percevoir au début de la phtisie :

(a) La rudesse de l'inspiration avec expiration prolongée aboutissant au

souffle bronchique.

(b) L'affaiblissement du mvirmure vésiculaire.

(c) La respiration saccadée.

Le premier de ces phénomènes stéthoscopiques, perçu au sommet du poumon,
serait presque caractéristique de la tuberculose commençante. L'affaiblisse-

ment du murmure vésiculaire et la respiration saccadée peuvent se produire

sous l'influence de causes variées ; aussi leur valeur séméiologique est-elle jugée

moins considérable. Cependant tous ces signes acquièrent une réelle impor-

tance lorsqu'ils sont persistants et limités aux sommets du poumon, soit dans

la région sous-claviculaire, soit dans la fosse sus-épineuse.

(a) Le premier signe est la rudesse de l'inspiration, qui devient râpeuse, gra-

nuleuse, au lieu d'être légère, moelleuse et caressante à l'oreille. Les tuber-

cules, nous l'avons vu, se développent d'abord dans le vestibule des acini ; ils

rétrécissent le conduit broncho-alvéolaire directement, et aussi par la conges-

tion qu'ils provoquent autour d'eux ; c'est à cette diminution de calibre de la

bronche acineuse et des alvéoles qu'il faut rapporter probablement la rudesse

de l'inspiration. L'inspiration, en même temps qu'elle devient rude, devient

aussi plus basse ; elle prend un timbre grave et donne la même note que l'ex-

piration.

La note de Yexpiration tend au contraire à s'élever de façon à atteindre ou à

dépasser la note de l'inspiration. Les rapports de tonalité entre les deux temps

de la respiration sont donc renversés. Les rapports de durée le sont égale-

ment, et l'expiration haute est en même temps prolongée. Ainsi l'inspiration

est rude, basse et courte, l'expiration haute et prolongée. L'expiration devient
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liicnkM so/^/'/?rti//e; rinspiratioii elle-même ne larde pas à prendre le caractère

bronchique; alors le murmure vésiculaire normal a disparu; il est remplacé

par le souffle; le son devient obscur, les vibrations vocales augmentent; à la

période de germination des tubercules a succédé l'agglomération des nodules

bacillaires. L'expiration prolongée est due aux obstacles accumulés sur le

trajet des bronchioles par la germination des tubercules; la respiration bron-

chique totale indique la condensation progressive du parenchyme pulmonaire

où l'air ne pénètre plus et qui devient meilleur conducteur du son (Mon-

neret).

{b) Dans d'autres cas, dès le début de la phtisie, le seul signe que l'on

constate, c'est Va/faiblissement du murmure vésiculaire aux sommets du

poumon. Il peut présenter tous les degrés, depuis la simple faiblesse relative

jusqu'à l'absence complète du murmure vésiculaire; il peut porter sur les deux

temps de la respiration, mais il est surtout appréciable à l'inspiration. Ce

signe est souvent dû à des causes multiples; d'abord à la présence des tuber-

cules qui diminuent l'aire et la perméabilité des vésicules pulmonaires; ensuite

à l'emphysème périphymique (Jaccoud), à la pleurésie du sommet, plus

rarement à la compression des tuyaux bronchiques par des ganglions hyper-

trophiés (Barth et Roger). En raison des causes multiples qui peuvent

engendrer l'airaiblissement du murmure vésiculaire, M. Grancher pense que

ce signe a, pour le diagnostic précoce de la tuberculose, une valeur moins

grande que la rudesse inspiratoire avec expiration prolongée. M. Arthaud lui.

attribue cependant une valeur séméiologique capitale lorsqu'elle remplit

certaines conditions; si l'affaiblissement du murmure vésiculaire siège au

sommet, s'il s'accompagne de l'exagt'ralion des vibrations vocales et d'une

sonorité normale ou exagérée, on peut allirmer, d'après Arthaud, l'existence

des tubercules. Mais Arthaud corrige cette proposition trop absolue, à notre

sens, en ajoutant que ce syndrome a surtout une grande valeur lorsqu'il

s'accompagne de liièvre.

(c) On peut aussi percevoir au début de la tuberculose une altération du
rythme respiratoire qui a une réelle importance, la respiration saccadée dont

la découverte est attribuée par les uns à Raciborsky. par les autres à Théophile

Thompson. C'est un mode de respiration dans lequel l'inspiration, et plus

rarement l'expiration, au lieu de se faire en une seule l'ois, s'accomplissent en

plusieurs temps séparés (2 à 5); la respiration saccadée s'entend bien dans les

régions sous-claviculaires, elle disparaît souvent dans une forte respiration.

Elle est attribuée à plusieurs causes : Colin et Roger la considèrent comme le

premier degré du frottement pleurélique
;
Andry, Bourgade, Ilérard et Cornil,

Peter, pensent que, par suite des modifications apportées à sa texture, le

poumon a perdu sa souplesse ordinaire, et que, dans certains points, l'inspi-

ration ou l'expiration éprouvent une gène et iiri retard. La plupart des auteurs

reconnaissent que la respiration saccadée est un des bons signes du début de

la tuberculose; Peter va jus(prà dire qu'il est le plus important. Mais ces

assertions ont été contestées; la respiration saccadée peut s'observer chez les

hystériques, a-t-on dit; elle accompagne les altérations les plus diverses des

bronches, du poumou et de la plèvre; et, à l'étal de santé, on la rencontre avec

un rythme synchrone aux battements du cœur, quand ceux-ci sont énergiques
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et quand la respiration est haute. Cependant on ne peut méconnaître qu'elle

est surtout fréquente au début de la phtisie, et qu'elle a, au point de vue du
diagnostic de cette dernière, une très grande importance lorsqu'elle est

limitée au sommet du poumon, à la régibn sous-claviculaire.

En résumé, les modifications du murmure vésiculaire du début de la tuber-

culose sont, par ordre d'importance :

(a) hHnspiratio7i rude et basse avec expiration prolo7igée et haute aboutissant

à la respiration bronchique ou soufflante,

(b) ISaffaiblissement du murmure vésiculaire,

(c) La respiration saccadée.

Ajoutons à ces signes l'exagération de la broncliophonie normale et le reten-

tissement de la toux, qui peuvent s'observer au niveau des foyers tuberculeux

agglomérés dès que la respiration bronchique est établie.

Pendant que la germination des tubercules fait naître les modifications du

murmure vésiculaire que nous venons d'énumérer, des bruits adventices ne

tardent pas à être perçus, dont l'importance est considérable puisqu'ils lèvent

tous les doutes.

Mais, avant l'apparilion de ces bruits adventices, il y a une phase plus ou

moins longue, où l'on peut être obligé d'établir le diagnostic uniquement avec

les modifications du murmure vésiculaire. Pour bien apprécier leur valeur

séméiologique, l'observateur doit d'abord se souvenir qu'à Vétat normal,

surtout chez les femmes, on peut percevoir au sommet droit du poumon un son

plus obscur, une respiration plus rude, une expiration plus })rolongée, des vibra-

tions vocales plus intenses, une bronchophonie plus marquée qiiau sommet

(jauche. Ce n'est donc que lorsque les signes que nous venons d'énumérer

s'entendront à gauche qu'ils pourront avoir une réelle valeur pour le diagnostic

de la tuberculose commençante. Et comme la tuberculose pulmonaire débute

plus souvent par le sommet fjauche que par le sommet droit ('), on a conclu que

la connaissance des signes que nous venons d'étudier présente, dans la majo-

rité des cas, une importance très grande pour un diagnostic précoce.

On nous pardonnera d'exprimer ici quelques réserves à ce sujet. Certes, la

valeur de ces signes stéthoscopiques est très grande lorsqu'ils accompagnent

soit la fièvre vespérale, soit quelques-uns des divers symptômes fonctionnels ou

généraux que nous avons énumérés. jNIais, lorsqu'ils sont isolés, nous n'oserions

pas affirmer, après leur constatation, l'existence de la tuberculose. On les

trouve évidemment chez des sujets qui deviennent plus tard des tuberculeux

avérés. Mais nous les avons trouvés aussi chez des malades que nous connais-

sons depuis 1885, et où nous les avons vus tantôt disparaître, et tantôt rester

stationnaires. Nous les avons observés chez une jeune femme, atteinte d'ulcère

de l'estomac, chez laquelle nous avions cru pouvoir affirmer, d'après cette

constatation, l'existence de la phtisie : elle mourut brusquement d'une héma-

lémèse, et l'autopsie ne décela aucune trace de tuberculose pulmonaire.

Ouoi qu'il en soit, dans la plupart des cas, le doute ne persiste pas longtemps
;

(') M. Lancercaiix a soutenu (juc la tuberculose héréditaire débutait par le sommet
gauche, et ([ue la tuberculose acquise, particulièrement celle des alcooliques, commençait
par le sommet droit. J'ai cherché à vérifier cette assertion; je n'ai pu y parvenir en raison

de la difficulté qu'il y a le jdus souvent à déterminer si une phtisie est héréditaire ou
acquise.
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bientôt, aux simples modifications du murmure vésiculaire s'ajoutent des

bruits adventices qui permettent d'établir l'existence de la tuberculose d'une

manière indiscutable.

2" Les bruits adventices caractéristiques du début de la tuberculose sont

les craquements. On peut entendre aussi des râles sous-crépitnyUs ou rauqueux;

mais, à cette phase de la maladie, ils sont dus, non aux tubercules eux-mêmes,

mais aux lésions concomitantes.

Les craquements consistent en une crépitation iri'éguUèrc analogue à celle

qu'on obtient en insufflant une vessie sèche; ils ne s'entendent souvent que

pendant l'inspiration, et, par ce caractère, ils doivent être rapprochés du râle

crépitant vrai. Le propre des craquements, d'après Lasègue, est d'être un

composé de bruits inégaux et ilissemblables; « absolument hasardeux, ils

n'obéissent à aucune règle : tantôt plus pressés, tantôt ralentis, tantôt forts,

tantôt faibles, tantôt gros, tantôt extrêmement ténus, au cours de rauscultation

d'un seul acte respiratoire. On les trouve avec leurs irrégularités caractéristi-

ques aussi bien à l'expiration qu'à l'inspiration ; ils dépendent ou ne dépendent

pas de l'effort respiratoire; ils cessent ou se continuent après un eifort de

toux; autant leurs formes sont variables, autant leur fixité est habituelle.

Eléments symptomatiques précieux, dans les cas de tuberculose sèche et

circonscrite, ils se constatent, mais ne s'analysent pas » (Lasègue). Le craque-

ment est tellement caractéristique de la tuberculose que quelques auteurs lui

ont donné le nom de ràle tuberculeux.

Dans la période du début, les craquements sont secs, fins, dispersés; à

mesure que la maladie progresse, ils deviennent humides, plus gros, plus

nombreux, et se transforment finalement in situ en râles caverneux ou

gargouillements. Cette évolution nous paraît jeter un certain jour sur la

genèse du craquement, encore assez discutée. Il ne paraît pas possible de leur

attribuer avec quelques auteurs une origine pleurale. Hérard, Cornil et Hanot

le considèrent comme une variété du ràle crépitant; comme celui-ci, il serait

dû au déplissement exagéré des alvéoles voisins des lésions (Cornil et Cran-

cher). Pour Barth et Roger, pour l'^'aisans, ils constituent une variéb' du râle

sous-crépitant; ils indiquent que le ramollissement des tubercules commence
seulement en quelques points circonscrits et isolés; et c'est là, étant donnée

l'évolution précédemment décrite, leur signification la plus probable.

Le ràle crépitant vrai pourrait s'entendre, d'après Hérard et Cornil, dès le

début de la phtisie, au point où germent les tubercules, lorsque cette germi-

nation s'accompagne de congestion et d inllammation. On pourrait ensuite

suivre in. situ les transformations de ce bruit en râle nnuiueux et en ràle

caverneux.

Dans la période initiale, on peut entendre aussi des râles mia^ueux ou sous-

crépitants; alors ils ne sont pas liés aux lésions tuberculeuses, mais aux lésions

concomitantes. Les hémoptijsies qui surviennent dans les périodes de début de

la phtisie peuvent, au moment où elles se produisent et dans les heures ou les

jours qui suivent, donner lieu à des râles muqueux abondants ; les états conges-

tifs péripjnjiniques peuvent se révéler par les mêmes signes ; dans les hémopty-

sies, les râles sous-crépitanls sont moyens ou gros, à bulles inégales; dans
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l'hypérémie, ils sont généralement très fins. Enfin, à toutes les périodes de la

maladie, on peut voir se développer de la bronchite qui donne naissance à

des râles muqueux. Voilà donc trois phénomènes concomitants de la tubercu-

lose : hémoptysie, hypérémie, bronchite, qui peuvent se développer avant le

ramollissement et donner naissance à des râles sous-crépitants. Quand les

résultats négatifs de la percussion et de la palpation démontreront qu'il

n'existe pas encore de masses conglomérées, on pourra conclure que les râles

sous-crépitants n'indiquent pas le ramollissement (Faisans). Ajoutons que les

râles sous-crépitants liés au ramollissement des tubercules forment des foyers

d'une fixité très gi-ande, tandis que les râles sous-crépitants de l'hémoptysie,

de la congestion, de la bronchite, sont passagers et mobiles.

Lorsque les bruits adventices sont très développés, il est parfois difficile de

reconnaître les caractères de la respiration sous-jacente. En auscultant atten-

tivement, surtout après avoir fait tousser le malade, on arrive cependant à les

percevoir; on s'assure alors que le murmure vésiculaire est remplacé par une

des respirations anomales que nous avons étudiées (respiration rude ou souf-

flante avec expiration prolongée, respiration affaiblie, respiration saccadée).

Tous ces signes physiques sont en général concentrés dans les sommets du

poumon ; on les perçoit dans les régions sous-claviculaires et dans les fosses

sus et sous-épineuses. Les régions moyennes et inférieures peuvent n'offrir

aucune modification ; assez souvent cependant on y perçoit un son exagéré et

une respiration puérile ou complémentaire.

Il est rare qu'on perçoive les signes de la tuberculisation commençante à un

sommet sans que l'autre sommet soit bientôt envahi à son tour. Alors les

phénomènes stéthoscopiques sont bilatéraux; et ils ont souvent leur maximum
d'un côté en avant sous la clavicule, tandis que de l'autre côté le maximum est

en arrière au niveau de la fosse sous-épineuse. Ces signes croisés ont une

réelle importance, car on ne les retrouve guère que dans la phtisie pulmonaire.

La durée de la période de germination et de conglomération des tubercules

est très variable. Dans la plupart des cas, au bout d'un temps assez court, un

mois ou deux mois, les signes du ramollissement peuvent être perçus et le

patient entre dans la seconde phase de son mal. Mais c'est surtout à cette pre-

mière période que la phtisie est susceptible de s'arrêter, soit spontanément, soit

sous l'influence du traitement. Alors on peut voir les craquements et les râles

disparaître, la toux cesser, l'expectoration se tarir, la fièvre s'apaiser, l'appétit

revenir, l'étal général s'améliorer; seules, les respirations anomales persistent,

témoignage indélébile de la première poussée tuberculeuse. Cette rémission

peut être définitive ou temporaire. Quand, après des examens réitérés, on con-

state la disparition complète des bacilles dans les crachats, le pronostic est favo-

rable et l'on peut espérer que l'amélioration (nous n'osons dire la guérison) se

maintiendra; si ces examens permettent de découvrir quelques bacilles, c'est

que l'amélioration ne sera que temporaire; le malade est en imminence perpé-

tuelle d'une nouvelle poussée tuberculeuse. La rechute peut se faire attendre

plus ou moins longtemps. Il est des sujets chez lesquels une première atteinte

s'est produite vers l'âge de 20 ans, qui paraissent guérir et qui meurent phtisi-

ques 20 ou .jO ans après.
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lînfin, dans certaines phtisies à marche lente, où l'état général est peu altéré,

(les craquements secs peuvent s'entendre au môme point pendant de longues

ann('-es, sans ({u'f)n puisse constater les signes du ramollissement de la matière

tuberculeuse.

DEUXIÈME PÉRIODE

IM'MilODE DE RAMOLLISSEMENT

Le ramollissement des tubercules s'opère d'une manière insensible, et la

limite qui sépare la première de la seconde période est ordinairement impos-

sible à préciser. Quand ce travail de ramollissement s'elfectue dans des masses

tuberculeuses d'un certain volume, trois grands faits viennent le révéler : la

Ininsformation des signes physiques, l'expectoration ({ui s'établit avec ses

caractères particuliers, et enfin l'aggravation de l'état général et des divers

troubles fonctionnels.

Signes physiques. — Le phénomène en quelque sorte caractéristique de

cette jx-riode, c'est le râle soiis-crépitant ou muqueux qui succède habituelle-

ment au craquement sec. C'est un râle buUaire à timbre éclatant et humides

En le percevant, l'oreille a la sensation d'un liquide que traverse l'air en for-

mant des bulles. Le phénomène est le même, quel que soit le liquide accumulé

dans les bronchioles (sang, pus, bouillie cas(''euse). Mais le plus ou moins de

densité et de viscosité des liquides amène quelques dilférences appréciables

pour une oreille exercée (Hérard, Cornil et Hanot). Ces râles sous-crépitants

humides sont tantôt à bulles régulières, égales, homogènes, et réalisent ainsi

le vrai ràle muqueux; d'autres fois les bulles sont irrégulières, inégales, et

constituent le craquement humide. Les foyers de râles sous-crépitants ou de

craquements humides s'entendent d'abord en un point limité et ont une grande

lixité; chaqvie jour, 1 auscultation les laisse percevoir avec les mêmes carac-

tères, dans la même région, le plus ordinairement sous la clavicule et au

niveau des fosses sus et sous-('pineuses. Après quelques semaines, les bulles

deviennent plus grosses et plus humides, et le râle prend alors le nom de

raie raverindeux (Hirlz). A mesure que la fonte tuberculeuse progresse, le râle

devient plus gros, plus bruyant, et prend peu à peu le caractère du râle caver-

neux ou du gargouiUevierd.

La respiration sous-jacente à ces bruits adventices est tantôt fioiif/ïautc, tan-

tôt affaiblie. A ce niveau, le son est tout à fait mat, les vibrations vocales aug-

mentées, la bronclioplionie exagérée et la toux retentissante.

Pendant que l'on constate les signes locaux qui annoncent le ramollissement

des masses caséeuses du sommet primitivement atteint, les parties moyennes
du poumon subissent les lésions correspondantes au premier degré, révélées

par les signes physiques que nous avons mentionnés plus haut. La partie infé-

rieure est saine ou n'en est encore qu'à la période de congestion avec ou sans

granulations miliaires. Quant au poumon du côté opposé, il est le plus ordinai-

rement respecté, ou si des altérati(ms tuberculeuses se sont déjà montrées, elles

sont beaucoup moins avancées qu'au sommet qui a été le premier atteint. Mais

cette loi d'évolution comporte cpielques exceptions. « Ainsi les deux sommets
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peuvent être envahis en même temps et les altérations marcher pour ainsi dire

parallèlement; quelquefois les deux lobes supérieurs sont affectés simultané-

ment, mais les désordres sont plus rapides dans l'un que dans l'autre; d'autres

fois, dans un même poumon, toutes les parties, sommet, région moyenne, base,

sont frappées à la fois et au môme degré; ce cas est rare ; mais ce qui est plus

rare encore, quoique les auteurs en citent quelques exemples, c'est que la par-

tie moyenne et la base soient parvenues à la période du ramollissement quand

le sommet n'a pas encore dépassé l'induration du premier degré. Ces cas sont

tellement exceptionnels, que lorsqu'ils se présentent par hasard, ils apportent

une grande obscurité dans le diagnostic, qui, au contraire, emprunte une si

lumineuse clarté à cette loi générale formulée par Louis : Les altérations tuber-

culeuses se développent dans les poumons du sommet à la base. » (Hérard,

Cornil et Hanot.)

Ajoutons que dans les parties non envahies par la tuberculose, on peut con-

stater les signes de l'emphysème, de la congestion, de la bronchite, et que ces

complications rendent quelquefois impossible une exacte appréciation des

limites des foyers tuberculeux.

Symptômes fonctionnels. — Pendant que les tubercules se ramollis-

sent, la toux diminue quelquefois d'intensité; habituellement elle devient plus

fréquente ; elle n'est plus sèche comme au début, mais humide, catarrhale et

accompagnée d'une expectoration abondante. Les douleurs thoraciqucs sub-

sistent, avec des localisations variables ; elles oflVent parfois des exacerbations

en rapport avec une poussée de pleurésie sèche. La dyspnée devient plus

vive et s'exagère au moindre effort.

Expectoration. — A la première période de la phtisie, la toux est d'abord

sèche, puis accompagnée du rejet d'une petite quantité de salive mêlée à du

mucus visqueux. Quand le ramollissement survient, l'expectoration devient

plus abondante; les crachats sont franchement muco-purulents : ils sont ver-

dàtres, opaques, privés d'air, striés de lignes jaunes qui leur donnent un aspect

panaché. Dansle muco-pus, on peut rencontrer parfois des parcelles blanchâtres

de matière caséeuse, que Bayle comparait à du riz cuit, et qu'il ne faut con-

fondre ni avec les crachats perlés de l'asthme ni avec des concrétions amygda-

liennes. Au bout d'un certain temps, la matière caséeuse étant évacuée, les

parcelles blanches disparaissent et le muco-pus constitue tout le crachat

(Grancher et Hutinel).

Un peu plus tard, aux masses muco-purulentes se mélangent des amaspuri-

formes plus ou moins bien isolés ; ces masses muco-purulentes et ces amas puri-

formes nagent dans un liquide séreux d'apparence salivaire dans lequel ils

prennent un aspect arrondi et déchiqueté qui les a fait comparer à des pièces

de monnaie [crachats nummulaires). Les crachats nvmimulaires sont un bon

signe de la phtisie; mais ils ne sont pas pathognomoniques; on peut les

retrouver dans la rougeole, dans la grippe, dans la dilatation bronchique; ils

se produisent dès qu'on fait expectorer, dans un vase rempli d'eau, des

malades qui crachent du muco-pus.

Composition chimique. — Les analyses cliimiques des crachats de phtisique

ont porté surtout sur l'expectoi'ation de la deuxième et de la troisième période.
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La première analyse sérieuse a été faite en 1845, par Caventou, qui, après avoir

constaté qu'ils renferment de notables proportions (ralhuminc, dosa les élé-

ments minéraux et établit que, pour 1 000 parties, ils renferment :

Eau S'iO

Chlorure de sodium 10

Soude ')

Malièics aiiiuialos et pliospliales ... 157

« Cette énorme quantité de matières animales, de phosphate de chaux, de

chlorure de sodium, soustraite à l'assimilation, dit Caventou, n'expliquerait-elle

pas l'état de maigreur et de consomption dans lequel tombent les phtisiques? »

Les analyses de Cavenlou ont été vérifiées par la plupart des chimistes en ce

qui concerne les viatières minérales; le résultat le plus digne d'être noté, c'est

l'énorme déperdition de phosphate et de chlorure qui se fait par les crachats.

D'après Daremberg, les crachats de phtisiques peuvent contenir presque autant

de phosphates et de chlorures que les urines. Si l'on se rappelle que les urines

de phtisiques entraînent aussi une grande quantité de phosphates, on concevra

({uelle dénutrition s'oi)ère dans l'organisme du phtisique, et l'on s'explitpiera

l'utilité des phosphates dans la thérapeutique. Si l'on songe d'autre part que,

d'après E. Bischofl', les phosphates diminuent dans l'urine après l'ingestion

des matières grasses, on pourra s'expliquer, au moins en partie, les bons

effets de l'huile de foie de morue dans la phtisie.

Les matières organiques des crachats des phtisiques sont moins connues.

Nous savons seulement qu'ils renferment du mucus et des éléments chimiques

qu'on retrouve dans tous les pus (paraglobuline, sérine, pyine, caséine,

myosine, lécithine, glycogène). (jabriel Pouchet en a isolé une substance

sucrée spéciale. Escherich y a découvert un ferment analogue à la trypsine du

suc pancréatique. Roger et Marfan y ont trouv(^ de notables proportions de

peptone. Les recherches récentes semblent montrer qu'ils renferment la tubcr-

culine de Koch. Cependant Roger et INIarfan, Lenoir, ont trouvé que la toxicité

des crachats était faible.

Examen microscopique. — Au microscope, on découvre dans les crachats

un très grand nombre de globules de pus, associés parfois à des cellules épi

théliales de la bouche, de la gorge, du pharynx, du larynx, de la trachée

et des bronches, et des alvéoles pulmonaires, à des corpuscules granuleux

de formes diverses et à des granulations graisseuses. Mais l'élément histolo-

gique le plus caractéristique, parce qu'il indique sûrement la destruction du
parenchyme pulmonaire, c'est la fibre élastique, dont la présence a été signalée

par Simon, Vogel, Buldmann et Lel)ert, Schraxler van der Kolk. — Les fibres

élasti(iues sont mises en liberté dès que les tubercules se ramollissent. Pendant
que les autres éléments constituants des bronchioles et du parenchyme pulmo-

naire tombent en détritus, les fibres élastiques résistent et gardent leur mor-

phologie ; elles sont reconnaissables à leur double contour, à leur direction

sinueuse ou en vrille, à leurs anastomoses, et à leurrésistance à l'acide acétique

et aux alcalis. Pour les découvrir facilement, on traite les crachats par la

potasse ou la soude caustique (Fenwick),on les colore ensuite par la fuchsine

et liiiidement on lave la préparation avec de l'eau acidulée par l'acide acé-



656 PHTISIE PULMONAIRE.

tique; les fibres élastiques restent seules colorées (Mathias Diival et Lere-

houllet). On peut aussi les mettre en évidence en employant le procédé de

Balzer (potasse caustique à 40 pour 100 et coloration par l'éosine).

Les fibres élastiques ne s'observent que dans les crachats de la phtisie, de la

gangrène du poumon, et plus rarement de l'infarctus hémoptoïque ; leur pré-

sence a donc une réelle valeur diagnostique.

Mais cette valeur est surpassée par celle qu'acquiert aujourd'hui la présence

du bacille de la tuberculose dans les crachats.

Examen bactériologique.— Après la découverte de Koch, Balmer et Frœntzel

cherchèrent le parasite dans les crachats de 120 phtisiques et le retrouvèrent

dans tous les cas; faisant l'expérience inverse, ils constatèrent son absence

dans les affections non tuberculeuses. Depuis lors, un grand nombre d'auteurs

ont vérifié les conclusions de Balmer et Framtzel. En France, les travaux de

Debove et Sauvage, de Straus et Cochez, de Hugueny, de G. Sée, de Cornil et

Babes ont proclamé l'extrême importance diagnostique que présente la recherche

du bacille dans les crachats. Nous ne reviendrons pas sur la technique de cette

recherche que nous avons déjà exposée. Elle est facile quand on en a l'habi-

tude; on s'exercera par des préparations répétées à surmonter les écueils

qu'elle présente.

A la deuxième et à la troisième période de la phtisie, les crachats renferment

toujours des bacilles en plus ou moins grande abondance. Aussi leur recherche

est-elle un moyen précieux pour distinguer la tuberculose de la dilatation

bronchique, des scléroses du poumon, des pneumokonioses, de la syphilis,

du cancer, en un mot de toutes les affections à processus destructeurs ou

lacunigènes. Dans les cas de phtisie où les signes physiques sont masqués par

une circonstance quelconque, la recherche des bacilles permettra aussi de

lever tous les doutes.

Mais c'est surtout à la période initiale de la phtisie que l'examen bactériolo-

gique des crachats rendra de signalés services. Il est vrai qu'on a nié la possi-

bilité de rencontrer le bacille dans la première période du mal ;
« car alors,

a-t-on dit, les malades ne crachent pas, ou ils ne crachent que du mucus; donc

il est impossible de déceler le bacille dans les produits de l'expectoration ».

Cette assertion est loin d'être exacte. Même dans les phtisies commençantes,

où le doute est permis après l'auscultation, il arrive souvent qu'un jour le

malade expulse un crachat renfermant une petite parcelle purulente. Dans cette

parcelle, on pourra découvrir le bacille de la tuberculose; c'est un fait que

nous avons vérifié maintes fois.

Pour que les résultats de cette recherche aient une valeur incontestable,

il faut faire un grand nombre de 'préparations et répéter lexamen à plusieurs

reprises; si les résultats sont toujours négatifs, on peut alors, sans crainte de

se tromper, affirmer que la tuberculose n'existe pas.

Ce n'est pas seulement au diagnostic que l'examen bactériologique des cra-

chats est utile, il sert aussi au pronostic et au jugement que l'on peut porter

sur la guérison d'un malade. On doit admettre que la gravité d'une phtisie esf

proportionnelle au nombre des bacilles que l'on trouve dans les crachats. On
ne peut affirmer la guérison d'un malade que si, pendant longtemps et après

des examens répétés, on ne rencontre plus de bacilles dans les crachats.
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Eu même Icinps que le bacille de la Uibcrculose, rexanien liaclériologiqiio

permet de conslaler dans les crachats d'autres micro-organismes qui végètent

dans les poumons tuberculeux; on peut y trouvei- le mirroco(iue-têlragène, les

slaphi/locoques-pyoycnes [tlorc ou blanc), diverses formes de streptocoques, le

pneumocoque de Talamon-FraMikel, lacUplo-bactérie de Friedlànder, le microbe

pijoci/ani(jue, un bacille donnant une culture verte aromatique (Solle), les micro-

bes qui donnent aux cracluits leur couleur verte et que nous avons étudiés avec

les bronchites, des protei, des aspergilles jaunes ou noirs, des sarcines, des lep-

tothrix, de ïoïdium, albicon.s.

[Jémoptysies. — D'une manière générale, les liémoptysies soni, dans la période

(le ramollissement, plus rares et moins importantes que dans la période du

(i<'but. Mais cette règle n'est pas absolue; il est des phtisiques qui crachent du

sang pendant toute la durée de leur maladie :

1° Chez les uns, ces hémoptysies répétées ne semblent pas aggraver la lésion
;

elles peuvent même s'observer dans les phtisies à marche lente; c'est ce que

G. Sée appelle la phtisie hémoptoïque à étapes éloirpiées. Dans ces cas, suivant

Peter, l'hémorrhagie serait sous la dépendance de fluxions réflexes pouvant

siéger plus ou moins loin des foyers tuberculeux (hémoptysies paraphymiques);

!2" D'autres fois, au contraire, chaque hémoptysie est le sign;d d'une aggra-

vation et d'une extension du processus tuberculeux; la maladie marche rapi-

dement, aboutit en quelques mois à la destruction du parenchyme pulmonaire

envahi dans toute son étendue, et s'accompagne d'une fièvre vive, rémittente

ou pseudo-continue; c'est la pA/is/c hémoptoïque galopante. Dans ce cas, cha-

que hémoptysie serait, d'après Peter, l'indice d'une nouvelle poussée granu-

leuse qui s'effectue dans un territoire encore indemne ; elle serait due à la con-

gestion qui se développe autour du tubercule naissant (hémoptysie périphyinique

de Peter).

L'existence de deux variétés de phtisies hémoploïques, l'une bénigne, l'au-

tre grave, est incontestable ; mais nous ferons remarquer que la phtisie hémo-
ptoïque bénigne est une phtisie apyrétique, et que la phtisie hémoptoïque grave

est une phtisie fébrile. C'est donc la fièvre qui, ici comme ailleurs, déter-

mine le pronostic.

Symptômes généraux. — A la seconde période, l'état général s'altère

profondément. Si quelques phtisicjues conservent encore un aspect florissant

[phlisis florida), il s'agit là de rares exceptions. D'ordinaire l'amaigrissement

fait des progrès rapides; les forces s'affaiblissent ; les menstrues se suppriment

tout à fait, si elles n'avaient déjà disparu; l'appétit reste mauvais; la dys-

pepsie initiale persiste avec ses caractères ordinaires
;
parfois cependant elle

s'atténue, et l'on voit le malade manger, digérer, ne pas vomir, sans que son

état général en profite; la diarrhée s'établit d'une façon à peu près définitive,

indiquant le développement des ulcérations tuberculeuses de l'intestin s le

leint devient pâle, terreux, la peau est sèche, bistrée; et sur ce fond décoloré

tranche quelquefois, surtout chez les femmes, une coloration rouge intense

des pommettes, coloration qui s'exagère au moment des accès fébriles {rou-

teur hectique des pommettes). La toux devient parfois tellement intense (ju'elle

s'oppose complètement au sommeil, et l'insomnie s'ajoute à toutes les autres

causes d'affaiblissement.

TliAITÉ DE MÉDECINE. — IV.
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Fièvre. — Chez les sujets qui ont de la fièvre dès le début de la phtisie,

l'hyperthermie s'exagère au moment où les tubercules se ramollissent. Chez
ceux qui n'en ont pas encore présenté, elle se développe parfois pendant la

seconde période. Enfin, il est des phtisiques chez lesquels on peut observer des

signes de ramollissement sans que la fièvre accompagne cet acte de l'évolution

tuberculeuse.

A la période de ramollissement, la fièvre aiîecte le môme type que dans la

première phase ; elle est généralement intermittente du type quotidien; plus

rarement, elle affecte les types double quotidien ou double tierce; parfois elle

offre le type inverse, c'est-à-dire que l'exacerbation thermique se produit le

matin, et que l'apyrexie se réalise le soir. Quand une nouvelle éclosion gra-

nuleuse s'opère, ou bien quand il se produit une complication inflammatoire,

la fièvre peut prendre le type rémittent ou subcontinu.

L'accès quotidien débute généralement de quatre à sept heures du soir et se

termine au milieu de la nuit par des sueurs profuses. Quand la fièvre est

double quotidienne, le premier accès, très court, a lieu vers midi, et le deuxième,

plus long, dans la soirée. La température atteint 38°, 5, 59°, 5 et 40°.

Nous avons déjà dit que les phtisies fébriles étaient infiniment plus graves

que les phtisies apyrétiques. Pour Jaccoud, la fièvre précipite la ruine en exa-

gérant les dépenses de l'organisme; elle revendique une grosse part dans les

progrès de la consomption. Pour Grancher et Hutinel, elle est grave, sur-

tout parce qu'elle est l'indice de poussées nouvelles qui se produisent sans

interruption, sans aucun arrêt, envahissant les diverses parties du poumon.
Sa signification fâcheuse tient peut-être aussi à ce qu'elle indique nn empoi-

sonnement général de l'organisme par certaines toxines, empoisonnement qui,

pour des raisons que nous ignorons, fait défaut dans les formes apyrétiques.

Le pouls est toujours accéléré, et l'on trouve même des malades qui, avec une

augmentation très légère de la température, ou même sans fièvre, ont 96 à

120 pulsations à la minute; il bat quelquefois au delà de 120 pulsations, alors

qu'il n'y a pas lieu de supposer l'imminence d'une terminaison fatale (Hérard,

Cornil et Hanot). C'est ce qui faisait dire à Lasègue que la fièvre des phtisi-

ques est caractérisée bien plus par la fréquence du pouls que par l'élévation

thermique. — Le pouls des phtisiques offre souvent un dicrotisme manifeste.

Sueurs. — Les sueurs profuses sont un des symptômes les plus constants et

les plus pénibles de la période de ramollissement. Elles ne sont pas dues seu-

lement à la terminaison de l'accès fébrile; elles surviennent à tout propos,

sous l'influence de la toux, de la dyspnée, de l'effort. Elles ne sont plus limi-

tées à la poitrine, elles sont générales ; elles peuvent être assez abondantes

pour que les draps du lit en soient inondés. Elles dégagent parfois une forte

odeur d'acides gras. Elles sont beaucoup plus marquées la nuit; aussi leur

donne-t-on le nom de simirs nocturnes des phtisiques. Mais Peter a fait remar-

quer que cette dénomination n'est pas parfaitement exacte; car il suffit que le

malade se laisse aller au sommeil pour qu'elles se produisent au réveil. Il est

même possible que le réveil soit provoqué par la sensation pénible que produit

la sueur. Car les sueurs des phtisiques ne s'accompagnent pas d'une sensation

de bien-être, comme la transpiration physiologique; elles ne sont pas eupho-

riques; elles sont associées à une sensation de chaleur de la peau très désa-
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gréable el à un malaise général souvenl très marqué. Le liquide sudoral des

phtisiques renferme de l'eau, de l'urée, quelques principes extractifs, des sels,

en particulier du chlorure de sodium, des matières albuminoïdes et des graisses.

Conséculivemenl à ces sueurs proluses, la peau peut se recouvrir, sur la poi-

trine et le ventre, de sudamina et de rniliaire rouge.

On ne peut considérer ces sueurs comme la conséquence de l'asphyxie, de

l'excès d'acide (/arijonique dans le sang, car elles surviennent chez des sujets

qui ont des lésions pulmonaires peu étendues. Quelques auteurs ont émis

riiypothèse ({u'elles sont dues à une altération du grand sympathique com-

primé par des ganglions tuberculeux du médiastin; mais cette explication n'esl

guère acceptable que pour les cas de sueurs unilatérales. Aujourd'hui, on est

porté à penser que les sueurs des phtisiques sont la conséquence d'une

intoxication ayant son origine dans le foyer tuberculeux du poumon.

Les sueurs contribuent beaucoup à affaiblir le malade, surtout par l'ob-

stacle qu'elles apportent au sommeil.

TROISIÈME PÉRIODE

PÉRIODE DES CAVErUNES

Pendant que se déroide le tableau clinique qui correspond à la phase du

ramollissement des tubercules, le travail de destruction du poumon fait des

progrès plus ou moins rapides; et, dans la plupart des cas, il arrive un moment
où l'oreille saisit tous les signes qui décèlent l'existence d'une cavité dans les

poumons. L'apparition de ces signes est ordinairement marquée par l'aggrava-

tion des accidents généraux.

Rien n'est d'ailleurs aussi variable que l'époque d'apparition des signes cavi-

laires. Chez certains malades, la mort survient sans qu'on les aij, perçus, soit

parce que les cavernes étaient trop petites, soit parce qu'elles n'existaient pas

(auquel cas, la mort est ordinairement le résultat d'une granulie ou d'une

complication). Chez d'autres phtisi({ues, la tuberculose s'arrête et se fixe dans

la forme stationnaire avant que les cavernes se soient constituées ; chez

d'autres, la tuberculose, après être restée fort longtemps à la période de

ramollissement, évolue vers la caverne. Mais, dans la majorité des cas, on

pcnit établir cf>mme règle que les signes cavitaires apparaissent trois ou quatre

mois après le début de la période de ramollissement.

C'est par l'étude des signes physiques qu'on détermine le passage de la

deuxième à la troisième période.

Signes physiques cavitaires.— M. Jaccoud a proposé de doimer le nom
de sifjnes cavitaires à l'ensemble des phénomènes d'auscultation qui révèlent à

l'observateur l'existence d'une cavité creusée dans le parenchyme pulmonaire,

quelle que soit d'ailleurs l'origine de l'excavation. Les trois principaux signes

cavitaires, tous les trois découverts par Laënnec, sont : la respiration caver-

neuse, le gargouillement et la pectoriluquie. A ces signes essentiels, on en a

ajouté d'autres moins importants, mais qui présentent pourtant un certain

intérêt.

Nous décrirons successivement tous ces signes en étudiant les résultats de

l'inspection, de la palpation, de 1p percussion et de l'auscultation.
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Inspection. — Uinspection thoraci(jue permet parfois de constater, en cas

de caverne du sommet, une dépression sous-clavicidaire luiilatérale
,
signe auquel

Hérard, Cornil et Hanot accordent une grande valeur. Cette dépression est due
probablement à divers facteurs : à l'action de la pression atmosphérique, à la

rétraction graduelle des néo-membranes pleurales ou des parties scléreuscs qui

enveloppent les cavernes.

L'inspection permet aussi de constater Yimmobilitc presque absolue des côtes

supérieures dans les mouvements respiratoires, et au contraire des excursions

respiratoires excessives dans les parties inférieures du thorax.

Toutes ces particularités sont d'autant plus faciles à constater que les mus-
cles pectoraux (trapèze, pectoraux) ont subi un amaigrissement notable, et

même vnie véritable atrophie. Cette atrophie, comparable à celle des muscles

qui se trouvent au voisinage d'une articulation malade (Desplats), est due, soit

à un trouble trophique réflexe, soit à de véritables névrites, comme pourrait

le faire penser la fréquence des névralgies intercostales supérieures chez les

phtisiques (Grancher et Hutinel).

Palpation. — Li\ ^oalpation permet de constater, au niveau des cavernes, une

augmentalion des vibrations vocales. C'est là une loi générale qui souffre peu

d'exceptions et dont la connaissance est d'une importance capitale pour le

diagnostic des cavernes avec le pneumothorax: la persistance ou l'augmen-

tation des vibrations vocales est un excellent signe en faveur de la caverne
;

l'abolition du fremitus vocal doit faire penser à un pneumothorax. La valeur

de ce signe différentiel est très grande. Il est vrai que l'on peut constater

l'abolition des vibrations vocales dans des cas où une caverne, par sa grandeur

et la minceur de ses parois, se rapproche d'un pneumothorax limité; il est vrai

aussi que, dans certains cas de pneumothorax, la paroi vibre, soit parce que des

adhérences partielles du poumon transmettent les vibrations à tout un côté

de la poitrine, soit parce que les vibrations exagérées du côté sain se trans-

mettent au côté malade (Grancher). Mais, en vérité, ces deux cas sont si excep-

tionnels, que la possibilité de les rencontrer n'enlève pas grand'chose à la va-

leur de l'augmentation des vibrations thoraciques comme signe des cavernes.

L'augmentation des vibrations thoraciques au niveau des cavernes est dû à

la condensation du parenchyme pulmonaire et à la densité des adhérences

scléreuscs de la plèvre autour des excavations.

Percussion. — Au niveau des cavernes, tantôt le son de percussion est

obscur ou mat; tantôt il est exagéré, tympanique; tantôt il est métallique ou

amphorique ; tantôt enfin il ofi're les caractères du bruit de pot fêlé.

1° La malité s'observe complète, quand des adhérences pleurales épaisses

coiffent le sommet du poumon ou quand la sclérose avec anthracose forme une

enveloppe très dure et très large autour de l'excavation.

2" Lorsque les conditions précédentes font défaut, la percussion de la

caverne fournit un son normal si l'excavation est petite, et un son tympanique

si elle a des dimensions suffisantes.

Le son tympanique cavilaire a été étudié par Skoda et surtout par Win-

trich(*). D'après Skoda, pour qu'il puisse être perçu, il faut que l'excavation

(') Voyez, à ce sujet, Eichhorst, Traité de diagnostic médical. Traduction française, 1800,

Paris (p. 105 et suivantes).
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ail les dimensions d'une grosse noix, à moins qu'il n'exislc un agrégal de-

plusieurs excavations de petit volume. La caractéristique du son lympanique

cavitaire est d'avoir une tonalité musicale facile à saisir, cl de présenter des

variations de cette tonalité dans certaines conditions que nous allons cnu-

mérer. Ces phénomènes sont surtout appréciables dans la région sous-clavi-

culaire.

(«.) Le son Lympanique cavitaire est susceptible de disparaître complète-

ment ou partiellement et de réapparaître ensuite, à plusieurs reprises, dans le

cours d'une môme journée. Sa disparition est due à ce que la caverne s'est

remplie de sécrétions liquides. Le son tympanique réapparaît lorsqu'une

abondante expectoration vide la caverne et que le contenu liquide est rem-

placé par un contenu gazeux.

(6) Dans les inspirations profondes, la hauteur du son tympanique cavitaire

s'élève; elle s'abaisse pendant l'expiration. Cette modification est due à la

plus ou moins grande tension des parois de la cavité sous l'influence de

l'inspiration ou de l'expiration.

(c) Le son tympanique cavitaire s'élève quand la bouche est ouverte, ei

s'abaisse quand la bouche est fermée {signe de Wintrich). Cette loi est ainsi

expliquée par les auteurs : la bouche forme une boîte de résonance qui ren-

force surtout les sons qui se rapprochent le plus de sa tonalité propre
;
or,

suivant qu'elle est fermée ou ouverte, elle est accordée pour des tons diffé-

rents; ouverte, elle s'accorde avec les tons aigus; fermée, elle s'accorde avec

les tons graves.

{(1) Gerhardt a fait remarquer que le signe de Wintrich peut disparaître ou

réapparaître suivant l'attitude du malade; ce qui s'explique par la situation

de l'orifice bronchique de la caverne. Dans certaines altitudes, le liquide de

la caverne bouche l'orifice et le signe de 'Wintrich ne peut plus être perçu.

Pour que Vinterruption de la variation de tonalité de WintricJi puisse s'obser-

ver, il faut que le liquide contenu dans la caverne soit mobile et pas trop

visqueux.

(e) Si l'on percute une caverne, sans tenir compte de l'ouverture ou de la

fermeture de la bouche (celle-ci étant toujours fermée ou toujours ouverte),

on constate parfois que la hauteur du son tympanique varie suivant la seule

attitude. C'est le signe de Gerhardt, palhognomonique d'une caverne quand
le son est plus grave dans la position assise que dans la position couchée.

Si le contraire a lieu, on ne peut rien conclure, parce que, dans la position

assise, le son peut s'élever par le seul fait de la tension plus grande du tissu

pulmonaire, sans qu'il y ait de cavité. Celte variation de tonalité suivant

l'attitude dépend de ce que la portion de la caverne remplie d'air change
déforme par le déplacement du liquide; et elle est déterminée par la règle

suivante : la tonalité tympanique est d'autant plus élevée <{uc le diamètre

de la cavité est plus court. La recherche du signe de Gerhardt peut servir

à apprécier la forme de l'excavation, à reconnaître si le plus long diamètre

est vertical ou horizontal, ce qui peut être utile en cas d'intervention

chirurgicale; ainsi, au niveau d'une caverne dont le grand axe est ver-

tical, le son tympanique est plus élevé dans la station verticale que dans

le décubitus dorsal; au niveau d'une caverne dont le grand axe est hori-

1
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zontal, le son est plus aigu dans le décubilus dorsal et plus grave dans la

position assise.

Tous ces caractères sont utiles à connaître lorsqu'il s'agit de distinguer

le son tympanique des cavernes du son tympanique provoqué par d'autres

lésions.

o" Parfois, au niveau d'une caverne, le son obtenu par la percussion res-

semble à celui qu'on produit en choquant une cruche vide ; c'est le son ampho-
riqice ou à consonance métallique. Nous n'entrerons pas ici dans les discus-

sions qui se sont élevées pour savoir si le son métallique n'est que la forme

la plus pure et la plus parfaite du son tympanique ou si ces deux bruits sont

tout à fait différents ('). Nous nous bornerons à énumérer, d'après Wintrich,

les conditions que doit remplir une cavité pulmonaire pour donner naissance

au son amphorique. Il faut que l'orifice de la caverne soit plus étroit que le

corps de cette cavité; il faut que la caverne soit grande et que son grand

diamètre atteigne au moins six centimètres; il faut que ses pai'ois soient

lisses, superficielles et résistantes. En môme temps que le son amphorique,

on peut percevoir le bruit d'airain de Trousseau, comme dans le pneumo-

thorax.

La résonance métallique peut disparaître si la paroi de la caverne se couvre

d'exsudats, si la cavité se remplit de liquide, ou si la bronche afférente s'obli-

tère.

4° Le bruit de pot fèlé, décrit par Laënnec, défini par son nom même, com-

paré à un cliquetis de monnaie, peut s'entendre au niveau d'une caverne. Pour

le produire, il faut une percussion forte et brusque ; il faut aussi que le thorax

soit arrêté en expiration et que la bouche soit ouverte ; il est plus facile à

obtenir si, avant de percuter, on fait faire au malade deux ou trois grandes

respirations (Grancher). Il est déterminé par l'échappement saccadé de l'air

contenu dans la caverne à travers un orifice bronchique rétréci. Lorsqu'on

le perçoit au niveau d'une caverne, le bruit de pot fêlé signifie que celle-ci est

grande, pleine d'air, superficielle, qu'elle communique avec les bronches

par un orifice étroit. Le bruit de pot fêlé est d'autant plus fort que le thorax

est plus amaigri. Les auteurs anglais lui attribuent une signification pronos-

tique fâcheuse et l'appellent « bruit de moribond ».

Le bruit de pot fêlé n'est pas pathognomonique d'une caverne; il peut se

rencontrer dans le pneumothorax; il peut accompagner le skodisme sous-cla-

viculaire de la pleurésie ou de la pneumonie ; il peut même s'entendre à l'état

normal, chez les sujets dont la poitrine est très velue et où le plessimètre

s'applique mal sur la paroi thoracique, et chez les sujets très amaigris lors-

qu'on percute au niveau de la trachée ou d'une grosse bronche, la glotte étant

rétrécie.

Auscultation. — I. Respiration caverneuse ei respiration amphorique. — Au
niveau d'une caverne, l'auscultation permet d'entendre la respiration caver-

neuse. La respiration caverneuse est une variété de respiration bronchique;

c'est un soufllc à timbre spécial qu'on ne peut mieux définir que par le nom
de timbre caverneux; il donne à l'oreille la sensation que l'air pénètre dans

(*) Voyez EiCHiiORST, loeo ciiato.
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une excavation. On peut l'imiter en soufflant avec i'orce dans les deux mains

réunies en cavité. La respiration caverneuse est plus intense en général pen-

dant l'inspiration. Elle peut faire défaut si la caverne est remplie de liquide,

ou si la bronche qui y aboutit est oblitérée par du muco-pus, et dans ces

cas elle est remplacée par le silence respiratoire; mais il est possible de la

faire réapparaître en faisant tousser et expectorer le malade ; la toux a d'ail-

leurs l'avantage d'exagérer le timbre creux et un peu métallique qui est le

caractère essentiel de la respiration caverneuse.

La respiration caverneuse peut faire défaut complètement lorsque la

caverne est petite ou trop profondément située.

Lorsque la caverne est très considérable, qu'elle ofl're un orifice étroit, des

parois lisses, dures, sèches et superficielles, la respiration caverneuse prend le

caractère aQnphorique ou métallique comme on l'observe dans le pneumo-

thorax; elle donne alors à l'oreille la sensation que l'on soufile dans une

cruche vide ; la respiration amphorique s'observe lorsque le son de percussion

possède lui-même le caractère métallique.

IL Râle caverneux. Gargouillement. Râle amphorique. Râle post-expiratoire.

— Le râle caverneux accompagne ordinairement la respiration caverneuse ; il

faut quelquefois pour le percevoir que le malade tousse ou respire fortement.

C'est un râle humide, à bulles grosses, nombreuses, inégales, ce qui a permis

de dire qu'il était le degré le plus élevé du craquement humide. Il s'entend

aux deux temps de la respiration, mais il est plus fort à l'inspiration. Les

caractères de ce râle varient, on le comprend aisément, suivant l'étendue de

l'excavation, la grosseur des bronches qui y aboutissent, la réplélion plus ou

moins grande de la caverne, la viscosité ou la fluidité du liquide intra-cavi-

taire. On lui donne souvent le nom de gargouillement , surtout lorsqu'il est

formé de bulles très grosses et très nombreuses. Son intensité est quelquefois

telle que le malade et le médecin peuvent l'entendre à distance. Quand une

caverne siège sur le poumon gauche, à peu de distance du cœur, il peut arri-

ver, si les battements cardiaques sont énergiques, que le râle caverneux

redouble d'intensité à chaque contraction (Ilérard, Cornil et Hanot).

Le râle caverneux peut prendre le caractère amphorique ou métallique; c'est

alors un bruit argentin, comparable à celui que produit une perle tombant

dans une coupe de cristal, et identique au tintement métallique du pneumo-
thorax. Le râle caverneux métallique ne s'entend que lorsqu'il y a aussi

consonance métallique du son de percussion et de la respiration caverneuse
;

cette association permet de se rendre compte du mécanisme de sa production

et de sa valeur séméiologique. On peut dire, en effet, que tous les bruits à

caractère métallique ou amphorique (son de percussion métallique, respiration

amphorique, râle amphorique), lorsqu'ils ne sont pas les signes d'un pneumo-
thorax, indiquent une cavité pulmonaire présentant certains caractères : on

ne les entend que lorsque la caverne a un diamètre d'au moins 6 centimètres,

une forme régulière, des parois lisses et sèches, une situation superficielle,

un orifice étroit.

Baas a décrit, comme un signe indiquant la présence des cavernes, un bruit

spécial au(juel il donne le nom de râle post-expiratoire . C'est un bruit qui est

caractérisé de la manière suivante : une première série de râles expiratoires
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s'étant évanouie, il se produit une pause très nette, quoique très courte, après

laquelle apparaît une seconde série de râles expiratoires, absolument distincte,

elle aussi, des râles inspiratoires qui lui succèdent. Baas admet que le râle

post-expiratoire indique l'existence des cavernes multiloculaires dont quelques

loges se trouvent passagèrement obstruées par des sécrétions; cette obstruc-

tion ne cesse qu'à la fin de l'expiration, par une sorte d'action rétroactive de ce

temps respiratoire. Mais Guttmann a observé le râle post-expiratoire au niveau

de vastes cavernes uniloculaires remplies d'abondantes sécrétions; il suppose

que le liquide ne revient pas immédiatement au repos et que quelques bulles

crèvent encore après l'expiration.

III. Voix caverneuse. Pectoriloquie. Toux caverneuse. — La voix, auscultée

au niveau d'une caverne, arrive à l'oreille tantôt indistincte et confuse, tantôt

nettement articulée.

Dans le premier cas, l'observateur perçoit un murmure indistinct, mais très

fort, à timbre caverneux : c'est la bronchophonie caverneuse.

Dans le second cas, il semble que le malade parle directement et distincte-

ment à l'oreille de l'observatevir : c'est la pectoriloquie de Laënnec, phénomène
presque pathognomonique de la présence d'une caverne, bien que Hirlz en

ait contesté la valeur. Pour que la pectoriloquie puisse se produire, il faut que

la cavité soit assez grande et assez superficielle, que ses parois soient lisses

et denses, qu'elle renferme très peu de liquide et que l'air puisse y circuler

librement. La pectoriloquie peut s'entendre même lorsque le malade parle à

voix basse; c'est ce qu'on a appelé pectoriloquie avec aphonie {Laënnec, Bac-

celli), voix basse ou mystérieuse (Fournet), voix caverneuse éteinte (Barth et

Roger), chuchoteme7it (Skoda), voix soufflée {yjoiWez). La pectoriloquie aphone

a moins de valeur, comme signe cavitaire, que la pectoriloquie simple; elle

peut s'entendre en effet en cas d'épanchement pleural.

Au niveau des cavernes, la toux est retentissante, elle éclate à l'oreille avec

un timbre creux particulier qui lui a fait donner le nom de toux caverneuse.

Tel est l'ensemble des signes physiques qui révèlent l'existence d'une cavité

creusée dans le parenchyme pulmonaire. Les trois principaux parmi ces signes

sont : la respiration caverneuse, le gargouillement, la pectoriloquie. Or, dans

certains cas, les cavernes pulmonaires peuvent ne se manifester par aucun de

ces signes. Tantôt l'absence des signes cavitaires est passagère; il suffit que le

malade tousse ou l'espire fortement pour qu'on puisse les percevoir. Tantôt les

signes cavitaires font défaut d'une manière permanente ; cette absence est due à

diverses causes, au rétrécissement du larynx et de la trachée (Barth), à l'acco-

lement des parois de la caverne par une énorme infiltration tuberculeuse péri-

phérique (Woillez), à la situation centrale d'une caverne de petit volume, à

l'encapuchonnement du sommet pulmonaire par des fausses membranes pleu-

rétiques très épaisses (Hérard, Cornil et Hanot), au retrait du poumon sous

l'épanchement gazeux d'un pneumothorax.

Symptômes fonctionnels et généraux de la période cavitaire.

— Consomption tuberculeuse. — Les signes physiques qui révèlent une

caverne s'accompagnent en général d'une aggravation très marquée des
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symptômes fonctionnels et des symptômes généraux do la deuxième période.

Il y a cependant des exceptions à cette règle ; on les observe surtout chez les

phtisiques qui, dès le début et pendant le cours de leur mal, sont restés à peu

près apyrétiques. Chez ces sujets, le processus tuberculeux peut arriver à la

formation cavitaire sans que l'état général ait beaucoup souffert, et sans que

la fièvre se soit établie. Les cavernes, une fois formées, peuvent rester station-

naires; elles peuvent même subir un travail de réparation qui les conduit à la

cicatrisation incomplète ou complète. Les guérisons incomplètes sont d'ailleurs

les plus fréquentes, et, par conséquent, l'on n'est jamais sûr que le processus

ne puisse se ranimer. Il ne faut pas non plus se dissimuler que ces cas favo-

rables sont exceptionnels et que le caverneux bien portant est une rareté.

En général, pendant que le poumon se creuse de cavernes, les (roubles fonc-

tionnels et les symptômes généraux s'aggravent de jour en jour.

La toux devient de plus en plus intense, de plus en plus pénible; il faut en

effet qu'elle expulse les produits abondants de la sécrétion purulente des

cavernes et des bronches. Cependant, chez des malades porteurs de grosses

cavernes, la toux est quelquefois très peu marquée; cela tient à ce que la toux

est un acte réflexe, dont l'intensité peut varier avec l'excitabilité nerveuse du

patient.

La dyspnée devient habituellement très vive à la période cavitaire ; le malade

ne peut plus monter im escalier sans être anhélant et cyanosé ; à cette période,

en elfct, le champ de l'hématose est fort réduit, non seulement par les lésions

tuberculeuses, mais encore par les altérations qui les accompagnent (conges-

tion, broncho-pneumonie, pleurésie, emphysème).

A la période cavitaire, les crachais peuvent garder les caractères qu'ils pré-

sentent à la phase de ramollissement et rester muco-purulents ou purulents et

nummulaires; quelquefois ils prennent une teinte grise et sale qui rappelle

l'aspect de la matière pulpeuse contenue dans les cavernes; vers la fin de la

maladie, ils perdent leur consistance et forment au fond du crachoir une sorle

de purée verdàtre, homogène, entourée souvent d'un liséré rose dû à la pré-

sence d'une petite quantité de sang. Ces crachats ont une odeur fade sui gene-

7'is, mais rarement ils présentent la fétidité de l'expectoration gangreneuse.

Les malades leur trouvent parfois une saveur Acre et sucrée. Au cours de la

période cavitaire, l'expectoration est généralement assez abondante; mais on

ne peut pas toujours en apprécier exactement la quantité, car un certain

nombre de phtisiques, surtout les femmes, déglutissent une partie de leurs

crachats; les enfants, les aliénés et quelquefois les vieillards les déglutissent

en totalité et n'expectorent presque rien. C'est surtout le matin que l'expecto-

ration est abondante
;
après le demi-sommeil des nuits, les malades vident

leurs cavernes ; ils peuvent alors remplir leur crachoir par une sorte de vomi-

que. Lorsque le malade se couche du côté opposé à une caverne, l'évacuation

de celle-ci peut être brusque ; alors le malade est pris d'une toux suffocante

et rejette une quantité plus ou moins considérable de matière puriforme.

Dans les dernières heures de la vie, ou encore pendant une maladie intercur-

rente, les crachats diminuent ou disparaissent. Dans le premier cas, le malade
ne peut plus expulser le contenu de ses bronches; dans le second, la sécrétion

se tarit (Grancheret Hutinel).
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Quelques phtisiques, arrivés à la période cavitaire, peuvent ne point pré-

senter de fièvre ; c'est que la tuberculose a subi un arrêt, c'est qu'elle ne pro-

gresse plus, ou bien qu'elle progresse très lentement.

Mais en général, dès que les cavernes sont formées, la fièvre s'établit, ou
s'exagère si elle existait déjà ; et elle est souvent, comme dans les périodes

précédentes, intermittente à accès quotidien vespéral, ou intermittente à type

double quotidien. Elle peut être rémittente avec une chute matinale qui ne

ramène pas le chiffre thermométrique normal, mais qui est souvent assez

marquée pour qu'il y ait un écart d'un degré et demi à deux degrés entre

la température du matin et celle du soir. Dans l'une et l'autre variété, intermit-

tente et rémittente, le maximum thermique est généralement élevé et atteint 40" :

il peut y avoir un frisson ou quelques frissonnements au début de l'ascen-

sion vespérale, et la fin du paroxysme est accompagné de sueurs abondantes.

C'est la fièvre hectique des anciens auteurs, la fièvre de résorption de Jaccoud.

Dans les derniers jours de la vie, la température peut s'abaisser progressive-

ment; alors le malade meurt dans le coUapsus.

Pendant que l'auscultation décèle la formation cavitaire, que la fièvre s'ac-

cuse et s'élève de plus en plus, la consomption s'établit avec des caractères

saisissants, et l'état général devient lamentable. L'amaigrissement fait des pro-

grès effrayants, le nez s'effile, les joues se creusent, les pommettes deviennent

saillantes, les orbites, privées de graisse, paraissent trop grandes pour les yeux,

tout le système musculaire s'atrophie, et le patient n'a plus que la peau collée

sur les os. Les sueurs profuses sont incessantes. L'appétit est totalement

perdu ; la bouche est sèche, rouge et desquamée, et se recouvre souvent de

muguet, la soif est vive; des vomissements peuvent survenir spontanément ou

à la suite des efforts de toux. La diarrhée s'établit sans coliques, mais incoer-

cible et parfois sanglante, et, par ce dernier caractère, elle trahit l'existence

des ulcérations tuberculeuses de l'intestin. Les patients passent alors la plus

grande partie de leur journée au lit, et des eschares sacrées peuvent se pro-

duire. Peu à peu les lèvres bleuissent, et la cyanose s'établit, indiquant les

progrès de l'asphyxie ; les veines du dos de la main se dilatent et peuvent être

animées de battements isochrones aux pulsations artérielles : c'est le pouls

veineux du dos de la main de Peter, causé par lavaso-dilatation paralytique de

l'asphyxie, coïncidant avec une énergie suffisante du cœur. En cas de phtisie

laryngée concomitante, un nouveau supplice peut torturer le malade et aggra-

ver les progrès de la dénutrition ; nous voulons parler de la dysphagie doulou-

reuse due à la tuberculose de l'épiglotte. Des œdèmes des membres inférieui's

s'observent à cette période ultime; ils sont ordinairement bilatéraux et liés à

la cachexie; quelquefois l'œdème ne frappe qu'un membre et est lié à une

phlegmatia alba dolens (thrombose marastique).

La période de consomption poursuit son cours avec des rémissions et des

exacerbations; à certains moments, la toux est moins intense, l'expectoration

moins abondante; la fièvre moins vive, l'appétit semble revenir; mais ces

rémissions sont de peu de durée, tous les signes de la consomption ne

tardent pas à reparaître
;
après une série de rémissions et d'exacerbations de ce

genre, la faiblesse devient extrême, et le phtisique succombe aux progrès de

cette déchéance générale de l'organisme. Fait remarquable, tandis que le corps
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s'affaiblit cl que la mort approche, le patient garde ordinairement la plénitude

de son intellig-ence ; il est souvent rempli d'optimisme et caresse des projets

d'avenir.

Il arrive quelquefois que des phtisiques, même à la veille de mourir, se

lèvent et se promènent; la mort les surprend d'une manière inopinée et étonne

le médecin. Rien n'est d'ailleurs plus difficile que de fixer, à quelques semaines

près , la date de la terminaison fatale pour un phtisique irrémédiablement

perdu. Le meilleur signe précurseur de la mort est, à noire sens, l'œdème

cachectique; quand celui-ci se produit, on peut affirmer presque à coup sûr

que la mort se produira avant un mois.

Le martyre des malheureux phtisi<iues à la période de consomption peut

être abrégé par une des complications que nous décrirons plus loin, par une

hiberculose miliaire généralisée, par une embolie pulmonaire consécutive à la

phlébite et surtout par les Ii.émoptysies dites hémoptysies de la troisième période,

dues à la rupture des anévrysmes des cavernes ou anévrysmes de Rasmussen.

Ce dernier accident peut être foudroyant; le malade expectore le sang à

Ilots et succombe presque immédiatement; d'autres fois l'hémoptysie s'arrête

pour un temps, reprend par poussées successives, et la terminaison fatale ne

survient alors qu'au bout de quelques jours. L'hémoptysie terminale se pro-

duit sans cause apparente, ou à la suite d'un effort, d'une quinte de toux; elle

se caractérise par sa soudaineté, son abondance et sa résistance à tout mode
de traitement.

Dans la description qui précède, nous avons tracé l'histoire de la phtisie

«ommune régulière, telle qu'elle se présente le plus ordinairement au médecin.

Mais ce tableau est loin d'être immuable, il peut être modifié par des compli-

cations de tout ordre qui peuvent surgir, et par son association avec des trou-

bles et des lésions des divers organes de l'économie. C'est ce que nous allons

montrer dans les pages suivantes.

CHAPITRE III

COMPLICATIONS RESPIRATOIRES DE LA PHTISIE PULMONAIRE
CHRONIQUE

Bronchites et laryngites. — La bronchite est très commune dans la

plitisie; elle siège de préférence dans les bronches qui aboutissent au territoire

tuberculeux (bronchite du sommet) ; mais elle peut se généraliser à tout l'arbre

bronchique (phtisie bronchi(ique). Elle est en général très persistante; et elle

oll're des exacerbations sous rinlUience du froid ou de l'inhalation de vapeurs

irritantes.

Tantôt la bronchite est simple, non tuberculeuse; elle appartient alors à ce

groupe de bronchites que nous avons déjà étudié sous le nom de bronchites

infectieuses non spécifiques. Tantôt elle est liée à la présence d'ulcérations
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luberculeuses sur la muqueuse bronchique. La bronchite des tuberculeux prend

parfois la forme pseudo-membraneuse (').

La tuberculose ulcéreuse de la trachée s'observe quelquefois dans le cours de

la phtisie ; elle se manifeste par les signes de la sténose trachéale plus ou

moins prononcée, par une douleur fixe qui siège derrière l'échancrure rétro-

sternale et s'exagère à la pression, une sensation de briUure en ce point par le

passage de l'air, et de petites hémoptysies. La tuberculose de la trachée peut

coexister avec un état normal de la voix, si le larynx n'est pas envahi en même
temps par le processus (Walshe).

La phtisie laryngée vient souvent compliquer la phtisie pulmonaire ; elle est

plus ou moins précoce ; elle constitue toujours un accident grave qui assom-

brit beaucoup le pronostic; l'aphonie, la douleur, la dysphagie, s'ajoutent aux

tortures déjà si grandes du phtisique.

On peut aussi observer, dans la phtisie pulmonaire, la laryngite pacliyder-

miqiie de Virchow (Michelson) et des affections du larynx purement fonction-

nelles. Dans ce dernier cas, il s'agit d'un enrouement opiniâtre dû à des paraly-

sies laryngées, développées sous l'influence de névrites cachectiques (Lubet-

Barbon et Dutil), ou consécutives à une compression du nerf récurrent par des

ganglions tuberculeux. L'examen laryngoscopique permettra de distinguer ces

accidents de la tuberculose laryngée.

Congestion pulmonaire. — La congestion, nous l'avons déjà dit, joue

un rôle considérable dans l'évolution de la tuberculose pulmonaire. Elle accom-

pagne l'éclosion des granulations tuberculeuses, et elle se développe autour

des masses nouvellement formées ; elle se traduit à l'oreille par l'obscurité delà

respiration et des râles sous-crépitants ; en un mot, elle exagère et amplifie les

signes physiques du foyer bacillaire
; mais, on peut assez souvent faii'e la

part de ce qui revient à la congestion, parce que les signes de cette dernière

sont susceptibles de diminuer ou d'augmenter brusquement d'un jour à l'autre,

ou même de disparaître complètement ; les signes propres au foyer bacillaire

ont, au contraire, une grande fixité. Ces poussées congestives sont la cause

ordinaire des hémoptysies initiales, et elles s'accompagnent parfois d'une exa-

gération de phénomènes fébriles. Elles permettent souvent de suivre l'extension

de la tuberculose à des régions encore saines du poumon.

A côté de ces fluxions passagères et superficielles, il faut signaler les mou-
vements congestifs intenses et étendus qui peuvent se développer brusquement

à la suite d'une fatigue, d'un refroidissement, ou sans cause appréciable, qui

siègent plus ou moins loin des foyers tuberculeux, qui se traduisent par une

dyspnée énorme et qui se résolvent rapidement, ou entraînent la mort par

asphyxie. Ces congestions étendues, assez rares, peuvent s'observer à toutes

les périodes de la tuberculose.

La stase pulmonaire des deux bases est presque constante à la période

agonique.

Pneumonies et broncho-pneumonies. — La pneumonie franche,

lobaire, à pneumocoques, peut s'observer dans le cours de la tuberculose.

(') Nous ne disons rien ici de la dilatation des bronches qui accompagne la tuberculose
;

les seuls cas où cette coexistence présente un intérêt clinique seront étudiés avec la phtisie

fibreuse.
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Dans la plupart des cas, cette pneumonie évolue comme chez un sujet sain ;

la délervescence et la résolution s'opèrent régulièrement vers le septième jour.

Dans d'autres cas, la résolution se l'ait incomplètement, la défervescence est

lente, et, par la transformation in silu des signes physiques, on peut affirmer

que le bacille de la tuberculose a envahi la masse hépalisée.

Ces faits doivent être distingués des poussées lidicrculeuses pneumoniques,

dont la phtisie aiguë pneumonique constitue le type le plus achevé ; ces

pseudo-pneumonies tuberculeuses (pneumonie caséeuse) constituent une com-

plication grave qui abrège considérablement les jours du malade. Nous les

décrirons plus loin.

Pendant le cours de la phtisie chronique, on peut voir survenir une dyspnée

subite, violente; en même temps, la fièvre, intermittente auparavant, devient

rémittente on continue, la toux s'exagère, et l'auscultation décèle, en divers

points de la poitrine, des foyers de râles sous-crépitanls fins ou crépitants,

avec souffle léger, bronchophonie exagérée, etmatilé plus ou moins complète.

Il est légitime, dans ce cas, de porter le diagnostic de broncho-jmeumonie. Mais

il est presque impossible, habituellement, de reconnaître la nature et de prévoir

l'évolution de cette complication.

1° Tantôt, en effet, la broncho-pneumonie se résout, après un temps plus ou

moins long (une ou plusieurs semaines) ; il s'agissait d'une broncho-pneumonie

non tuberculeuse greffée sur un poumon de phtisi(]ue.

2" Tantôt la lésion broncho-pulmonaire suit une évolution progressive et

fatale ; les signes physiques s'étendent et la mort survient par asphyxie ; à l'au-

topsie, on trouve soit une broncho-pneumonie simple, non tuberculeuse, due au

pneiuBOCoque, au streptocoque, ou au diplobacille de Friedlander, soit des

foyers caséeux disséminés comme les foyers d'une broncho-pneumonie ; dans ce

dernier cas, il s'agit d'une forme particulière de tuberculose : la tuljcrculose à

forme broncho-pulmonaire o\\ plilisie galopante
,
quiaffecteuneraarche subaiguë.

7)" Tantôt, enfin, la durée de la broncho-pneumonie se prolonge; les régions

envahies offrent les signes du ramollissement, mais les symptômes généraux el

fonctionnels s'atténuent et le malade revient à l'état chronique, avec un cer-

tain nombre de foyers tuberculeux nouveaux. Dans ce dernier cas, il est difli-

cile de dire si la broncho-pneumonie était d'emblée tuberculeuse, ou si, d'abord

simple, elle a subi l'envahissement bacillaire.

D'après quelques auteurs, un des meilleurs moyens de reconnaître la nature

de la broncho-pneumonie intercurrente serait l'étude du tracé thermique. Dans
les broncho-pneumonies non tuberculeuses, la fièvre est subcontinue; elle est

rémittente ou intermittente dans la broncho-pneumonie tuberculeuse.

La broncho-pneumonie est toujours une complication grave de la tuberculose.

Même dans le cas où elle n'est pas bacillaire, elle a une signification très

sérieuse, car elle peut tuer rapidement le malade par asphyxie ;
et, lorsqu'elle

n'a pas d'effet funeste immédiat, si elle ne se résout pas vite, elle favorise

l'envahissement de régions encore respectées par le bacille de la tu])erculose.

On a aussi observé des cas où il s'est formé, à la suite des Ijronchopneumo-

nies non tuberculeuses, des abcès péribrondtiques qui ont entraîné la mort

(V. Buhl).
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C'est dans la tuberculose infantile que la broncho-pneumonie iiitercurrente

s'observe avecia plus grande fréquence.

On peut aussi observer, dans le cours de la phtisie, la bronchite capillaire

(catarrhe suffocant) ; cette complication enti'aîne rapidement l'asphyxie
;
parfois

le danger peut être conjuré; mais les poussées se répètent et le malade suc-

combe dans une crise de suffocation. La bronchite capillaire intercurrente,

qu'il est souvent difficile de distinguer de certaines formes de granulie, paraît

liée à la présence du pneumocoque (Ménétrier et Duflocq).

Broncho-alvéolite hémorrhagique. — Cette complication, étudiée par Frânt-

zel et Jaccoud, se traduit par des hémoptysies dont l'abondance et la durée

entraînent la moi-l, et qui coexistent pendant la vie avec les signes d'une

broncho-pneumonie pseudo-lobaire, avec fièvre très marquée, et avec l'expec-

toration de moules fdjrineux rappelant la forme des bronches ou des alvéoles.

Frantzel pense que, dans ces cas, le sang s'échappe par les alvéoles, et qu'il

se répand dans les bronches, dont les parois se recouvrent d'une couenne fibri-

neuse.

Emphysème. — Nous avons déjà insisté, à plusieurs reprises, sur la

coexistence de \emphysème partiel réticulé avec la tuberculose pulmonaire. Au
point de vue clinique, cet emphysème ne joue, dans la phtisie commune, qu'un

rôle très effacé. Tout au plus peut-on lui accorder une part dans la genèse de

l'expiration prolongée au niveau des masses tuberculeuses.

Uempliysème sous-cutané généralisé peut se produire chez les phtisiques et

constitue un accident généralement mortel. Il est la conséquence delà rupture

d'une vésicule pulmonaire, de la perforation d'une bronche ou de la trachée

par un ganglion malade, plus rarement de la rupture d'une caverne dans la

cavité pleurale (Ilerrenschmidl).

Gangrène pulmonaire et gangrène des bronches. — La fétidité de

l'expectoration et de l'haleine peut s'observer dans le cours de la phtisie. Ce

signe est dû le plus habituellement à la bronchite fétide, plus rarement au

sphacèle superficiel des parois d'une caverne (Laënnec), plus rarement encore

à une gangrène vraie du parenchyme pulmonaire (Ramdhor et Bansk). Cette

dernière complication entraîne la mort à brève échéance. Les deux premières

sont ordinairement passagères et curables.

Pleurésies chez les tuberculeux. — Dans la phtisie pulmonaire

chronique, les altérations de la plèvre sont à peu près constantes. A l'heure

actuelle l'idée dominante est que ces pleurésies, quelles que soient leurs

dissemblances anatomiques et cliniques, sont toutes d'origine tuberculeuse. Le

bacille de Koch serait leur cause ordinaire; mais, tantôt ce bacille n'a qu'une

influence fibro-formatrice, et c'est la pleurésie adhésive qui se produit; tantôt il

a une influence irritative et engendre la pleurésie fibrino-plastique ^ soit sèche,

soit avec un épanchement séro-fibrineux, ou séreux; tantôt il provoque une

dégénérescence vitreuse de vaisseaux et il en l'ésulte une pleurésie hémor-

rhagique; tantôt enfin, sous l'action du bacille de Koch, la plèvre se recouvre

de fausses membranes tuberculeuses qui se détruisent sans cesse dans les

couches superficielles et se régénèrent à la partie profonde, comme cela a lieu

dans l'abcès froid, et il en résulte une pleurésie purulente (Kelsch et Vaillard).

Ainsi, le bacille de Koch serait l'agent unique de ces pleurésies. On admet
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pourlanl «jiic ce parasite peut s'associer à d"aiitres l)acléries et ({ue ces asso-

ciations peuvent créer des formes cliniques variables. Nous avons dit que la

doctrine actuelle nous semblait un peu trop absolue. Il est d'ailleurs établi

qu'il existe, dans la tuberculose, des pleurésies non bacillaires, conséquences

d'une infection secondaire.

Au point de vue clinique, nous décrirons la pleurésie sèche, la pleurésie

séro-fibrineuse, la pleurésie purulente, et la pleurésie hémorrhagique, qui

peuvent s'observer dans la phtisie pulmonaire.

Pleurésie sèche. — La pleuréde sèche jieut se produire d'une manière la-

tente, d'emblée iibroïde, sans qu'aucun signe trahisse sa formation: d'autres

fois, les adhérences succèdent à la pleurésie fdjrino-plasticfue, qui se produit

par poussées aiguës, courtes et irrégulicres, et (jui se traduit par la douleur

des sommets et de l'épaule, l'obscurité du murmure vésiculaire, des frotte-

ments superficiels souvent difficiles à distinguer des craquements. Peut-être

la pleurésie sèche est-elle une des causes de la respiration saccadée.

La pleurésie sèche se développe surtout au niveau des masses tuberculeuses;

elle est pour ainsi dire constante dans les régions du sommet, et l'on sait avec

quelles difficultés, à l'autopsie, on arrive à extraire de la cage thoracique la

partie supérieure du poumon des phtisiques. Mais la pleurésie sèche peut

exister partout, plus ou moins loin des masses tuberculeuses; on peut l'observer

dans la région axillaire, où elle se manifeste par un point de côté et des li-ot-

tements, dans la région diaphragmati(jue, où tantôt elle se tléveloppe (run<;

manière latente, tantôt se trahit par l'appareil symptoniatique ordinaire de la

pleurésie diaphragmatique.

On doit considérer le développement de la pleurésie sèche comme un

phénomène salutaire; car, sans elle, tous les tuberculeux succomberaient de

bonne heure au pneumothorax.

Pleurésie avec épanchement séreux ou séro-fibrineux. — La pleurésie avec

épanchemenl séreux ou séro-librineux peut marquer le début de la phtisie, ou bien,

ce qui est plus rare, s'observer dans le cours ou à la fin de la maladie.

Pleurésie prétuberculeuse.— Les anciens auteurs, Stoll et Louis entre autres,

avaient remarqué que la phtisie pulmonaire peut succéder à une pleurésie

d'apparence simple avec épanchement séro-fibrineux. A i)ropos de ce fait

incontestable, vérifié par nombre d'observateurs (Trousseau, Peler, Landouzy),

on s'est livré à de nombreuses discussions auxquelles nous avons déjà fait

allusion.

Voici d'abord les faits cliniques. Un sujet, adolescent ou adulte, présentant

le plus habituellement l'apparence d'une bonne santé, est frappé par une pleu-

résie, qui se développe d'une manière insidieuse, et (pii ne devient manifeste

(jue lorsqu'un épanchement assez abondant s'est déjà formé. D'après Aran,

Trousseau et Béhier, cette pleurésie siégerait habituellement à droite; mais

cette assertion est contestée par Leudet. Spontanément ou après ponetion,

l'épanchement disparaît vers la quatrième ou cinquième semaine ; mais le

malade continue à tousser; l'appétit est médiocre, les forces ne reviennent pas,

l'amaigrissement se prononce, la fièvre vespérale s'établit, et, au bout d'un

temps plus ou moins long, on perçoit au sommet les signes de l'induration

tuberculeuse. Ce tableau clinique peut oIVrir (piehpies variantes; la pleurésie
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préluberculeusç, est quelquefois une pleurésie à grand fracas, aiguë, manifeste

dès le début; dans certains cas, entre la guérison de la pleurésie et l'apparition

des signes de la tuberculose pulmonaii'e, il s'écoule un espace de temps assez

long pendant lequel la santé générale paraît satisfaisante.

Tels sont les faits. Nous avons déjà indiqué les divei'ses manières dont on

les a interprétés. Pour les uns, la pleurésie est simple, causée par le froid ou

une autre cause ; mais elle crée des circonstances favorables à l'éclosion de la

tuberculose (Trousseau, Peter, Bucquoy); pour d'autres, elle est vraiment

tuberculeuse d'emblée (Landouzy, Kelsch et Kiener, G. Sée et Talamon). Il

est probable que chacune des deux opinions renferme une part de vérité. Il

n'est guère possible d'accepter dans toute sa l'igueur la doctrine défendue par

Landouzy, que toute pleurésie a frigore ou de cause inconnue est d'origine

tuberculeuse. Oui n'a vu des pleurésies de ce genre guérir définitivement sans

créer la tuberculose?— On répond à cela, il est vrai, que la pleurésie tuber-

culeuse primitive peut guérir sans laisser aucune trace ; mais c'est une pure

hypothèse.

Quoi qu'il en soit, il est intéressant, au point de vue clinique, de pouvoir

reconnaître la nature tuberculeuse d'une pleurésie; et des recherches ont été

faites en vue d'arriver à cette connaissance. PourGrancher et Netter, si le son

tympanique sous-claviculaire, habituel dans les épanchements pleuraux, s'ac-

compagne de vibrations vocales exagérées et d'un affaiblissement du mur-

mure vésiculaire (S+ ; V + ; R— ), on peut affirmer qu'il y a congestion du
sommet, et partant l'existence de la tuberculose est très vraisemblable.

A. Chauffard et Gombaut ont avancé que, chez les malades dont le liquide

pleural inoculé aux animaux n'engendre pas la tuberculose, la phtisie est bien

peu probable; mais Kelsch et Kiener, Ehrlicli, A. Frankel, Gilbert et Lion

disent que le liquide d'une pleurésie vraiment tuberculeuse est très souvent

incapable de donner la tuberculose aux animaux, probablement en raison de

la rareté du bacille dans ce liquide; A. Frankel est même arrivé à cette con-

clusion que si, par les recherches bactériologiques (examen microscopique,

cultures, inoculations) on n'isole aucun microbe, il y a beaucoup de chances

pour que la pleurésie soit tuberculeuse; tout récemment, Netter a été conduit

par ses recherches à l'ejeter cette dernière opinion et à accepter la manière de

voir de Chauffard et Gombaut; d'après Netter, l'inoculation aux cobayes de

plusieurs centimètres cubes d'un épanchement séreux leur communique la

tuberculose dans plus de la moitié des cas quand la pleurésie est manifestement

tuberculeuse, et dans les deux cinquièmes des cas, lorsqu'elle est d'apparence

primitive. On a proposé aussi de reconnaître la nature tuberculeuse de Tépan-

chement pleural par les injections de tuberculine de Koch, par l'examen chi-

mique du liquide qui serait riche en matières fixes, pauvre en fibrine. Rap-

pelons enfin que le liquide des pleurésies tuberculeuses peut renfermer de la

tuberculine (Debove et J. Renault).

Pleurésies séro-fibrineuses clans le cours de la jjhtisie chronique.— Des épan-

chements séreux, peu abondants, souvent limités par des adhérences pleurales,

parfois interlobaires, parfois diaphragmatiques, peuvent se développer dans le

cours de l'évolution de la phtisie chronique. Les épanchements cloisonnés ou

interlobaires sont rarement diagnostiqués pendant la vie et sont des trouvailles



COMPLICATIONS RESPIRATOIRES. 673

d'autopsie. Les pleurésies totales donnent lieu raroment à des symplùmes de

maladie aiguë, elles provoquent peu de réaction et ne sont reconnues que par

l'auscultation. Elles no paraissent avoir qu'une influence nié(liocre sur la

marche de la phtisie. Cependant Hérard et (lornil, Leudel. Polain, admettent

que la tuherculose fait peu de progrès pendant l'évolution de la [)leurésie, et

que celle-ci est un incident pres({ue salutaire.

Pleurésie purulente. — On peut observer dans la phtisie pulmonaire :

1" une pleurésie purulente primitive ou prétuberculeuse; 2" une i)leurésie

purulente se déveloitpant dans le cours de la maladie confirmée; o" l'épanche-

nient purulent qui accompagne le pneumothorax et dont nous ne parlerons

pas ici.

L'empyème prétuberculeux est assez rare; on en a cité pourtant des

exemples incontestables. Un empyème primitif, spontané, qui ne paraît pas

causé par la pneumonie, le traumatisme, une affection à staphylocoques ou à

streptocoques (anthrax, furoncle, ostéo-myélite, amygdalite, puerpérisme

infectieux, etc.), doit toujours faire songer à la tuberculose. D'ailleurs, mulalis

mutaadis, tout ce que nous avons dit de la pleurésie séreuse préluberculeuse

s'applique à l'empyème prétuberculeux. Il faut faire remarquer cependant que

l'empyème prétuberculeux guérit beaucoup plus rarement que la pleurésie

séreuse initiale; quand la guérison se réalise, la maladie laisse après elle

d'épaisses adhérences pleurales souvent infiltrées de sels calcaires.

Les suppurations pleurales qui s'observent dans le cours de la phtisie chro-

nique sont totales ou partielles (cloisonnées, interlobaires, diaphragmatiques)
;

elles peuvent guérir à la suite de la pleurotomie; mais c'est le cas exceptionnel
;

en général, la suppuration est intarissable et aggrave beaucoup le pronostic.

Les épanchernents chijlif'ormes ou graisseux de la plèvre, qui s'observent quel-

quefois dans la phtisie, ont une marche lente, sans réaction; on les considère

comme une forme atténuée ou un reliquat de la pleurésie purulente.

Pleurésie hémorrhagique. — La pleurésie hémorrhagique est surtout com-
mune dans la tuberculose aiguë. Dans la phtisie chronique, elle est plus rare.

Elle peut s'observer comme manifestation initiale de la phlisi(^, parliculière-

ment chez les alcooliques (hématome pleural prétuberculeux des alcooliques);

et elle guérit alors généralement après une ou plusieurs ponctions.

La pachypleurile hémorrhagique peut aussi se développer dans le cours de

la phtisie confirmée, et elle guérit habituellement comme la première.

Le caractère hémorrhagique du liquide n'est généralement reconnu qu'au

momeut <le la ponction.

Pneumothorax. — Le pneumothorax est une complication fr(M[uente de

la phtisie pulmonaire; dans la moitié des cas environ, le pneumothorax est

d'origine tuberculeuse. La perforation pleuro-pulmonaire peut s'opérer à toutes

les périodes de la maladie; et même, contrairement à l'opinion de Walshe, elle

est plus commune à la période de début, ce qui s'explique aisément : la perfo-

ration, résultat de la fonte d'un tubercule sous-pleural ou d'une vésicule em-
physémateuse, ne peut s'effectuer que si la plèvre n'est pas protégée par des

adhérences; or, il est rare que les feuillels pleuraux ne soient pas soudés peu
après le début de la maladie.

L'histoire du pneumothorax tuberculeux est écrite dans une autre partie de

TrtVITÉ DE MÉnECINE. — IV. 43
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ce volume. Nous nOus bornerons à rappeler que, dans la majorité des cas, c'est

une complication fâcheuse, parfois même promptement mortelle. Dans quel-

ques cas exceptionnels cependant, le pneumothorax paraît avoir exercé une
influence favorable sur la marche de la tuberculose (Toussaint, Hérard, Blon-

deau, Blanchi, etc.).

Adénopathie trachéo-bronchique. — Les lésions tuberculeuses des

ganglions trachéo-bronchiques sont à peu près constantes dans la phtisie

pulmonaire.

Ces altérations peuvent se manifester cliniquement de trois manières dif-

férentes :

1° Dans certains cas, elles sont absolument latentes.

2° Dans d'autres, et c'est ce qui s'observe le plus fréquemment, elles

donnent naissance à des phénomènes de compi^ession légère, et deviennent la

source de certains symptômes habituels de la phtisie; tels sont: la toux coque-

luchoïde avec expectoration peu abondante et vomissement consécutif, la

dyspnée à paroxysmes nocturnes (compression du pneumogastrique), la matité

et le souffle bronchique interscapulaire (compression de la trachée et des bron-

ches), la pai'alysie d'une des cordes vocales (compression du récurrent), la

névralgie diaphi'agmatique (compression du phrénique), l'inégalité pupillaire

(compression du sympathique).

7)" Enfin, dans un troisième groupe de faits, avec des lésions pulmonaires

peu marquées, les ganglions tuberculeux du médiastin forment des masses

volumineuses qui donnent naissance à des accidents de compression excessive.

C'est la phlisie bronchique des enfants que nous étudierons avec les maladies

du médiastin.

La présence des ganglions tuberculeux dans le médiastin coexiste parfois

avec des adénopathies superficielles de même nature, qu'on observe au cou,

dans le creux sous-claviculaire, dans l'aisselle (Sanchez-Toledo), et même dans

l'aine. Chez l'enfant tuberculeux, Legroux a signalé l'existence d'une micro-

polyadénopathie superficielle, dont la constatation est très utile au diagnostic
;

nous y reviendrons en étudiant la tuberculose des enfants.

CHAPITRE IV

ASSOCÎATIONS MICROBIENNES ET INFECTIONS SECONDAIRES DE LA PHTISIE

CHRONIQUE. — TROUBLES ET LÉSIONS DES DIVERS APPAREILS

Dans la phtisie pulmonaire, le siège principal de l'évolution morbide est au

poumon; mais il n'est pas un organe, un appareil, un tissu, qui ne puisse être

altéré au cours de la consomption tuberculeuse. Comme l'a dit avec raison

M. Ilanot, dans la phtisie, la maladie est partout. L'autopsie d'un phtisique le

démontre surabondamment : ce n'est pas seulement le poumon que l'on trouve

lésé, mais encore le tube digestif, le foie, le rein, etc.

Par quels mécanismes le processus tuberculeux, évoluant dans le poumon,
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parvient-il à étendre son action à tout l'organisme? c'est ce que nous allons

essayer de dire, en nous appuyant sur les df)nn6es de la science moderne.

1° D'abord, le bacille de la tuberculose peut gagner, par diverses voies, tel

ou tel organe; et des lésio)i>i bacillaires peuvent se rencontrer partout, sur l'in-

testin, dans le foie, dans le rein, dans les organes génitaux, sur les méninges,

sur le péritoine, etc.

2" Ce n'est pas tout. Des infections secomlaires peuvent se développer en

divers points de l'organisme consumé par la tuljerculose et infecter toute l'éco-

nomie; elles peuvent prendre naissance dans les bronches, le poumon, la

plèvre, les voies biliaires, et devenir ensuite un des facteurs pathogènes de

cette septicémie consomptive qui est la caracté-rislique de la phtisie chronique.

T)" Mais les infections microbiennes ne constituent pas l'unique moyen de

détérioration de l'organisme; les intoxications ajoutent leurs effets à ceux de

l'infection directe. Les toxines prennent naissance au niveau des foyers tuber-

culeux; et ce que nous savons des effets de la tuberculine de Koch nous montre

quelle énergie possèdent les poisons tuberculeux. M. Bouchard nous a montré

que parmi ces poisons il en était un, Veclasine, qui avait un pouvoir hyp(''ré-

mianl considérable. Zuelzer a découvert une toxine tuberculeuse qui a une action

convulsivante. Weyl en a isolé une autre qui possède une action nécrosante.

¥ Les toxines peuvent résulter aussi des infections secondaires, <jui se

surajoutent au processus tuberculeux.

5" Enfin, l'empoisonnement par l'acide carlxmique que réalise l'asphyxie

prend une part sans doute importante à la genèse des altérations des organes

du phtisique.

En résumé, les foyers iul)erculeux du poumon sont susceptibles de rayonner

sur tout l'organisme par divers procédés, dont il est diificilo de dire (piel est

le plus néfaste. On peut résumer ces procédés dans le taljleau suivant :

1,,
. . • 1 • { Tulicrc'iilouso.

cl Drmino mici'oliienno. , .

( l'.'ir inicr-lion secondaire.

/ Toxines tuberculeuses,

associés à la Uiberculose pulmonaire \
\ Toxines des inleclions

J d'origne toxique. , secondaires.

f I
Asphyxie ( intoxication

1 [ iiarl'acide carbonique).

Aux quatre derniers groupes morbides, c'est-à-dire à ceux qui ne sont pas

sous la dépendance directe du bacille de la tuberculose, nous proposons de

donner le nom de troubles et Icsio^is para i)litisi(ji(('S. Les troubles et les lésions

paraphtisiques peuvent, au point de vue anatomique, être divisés en quatre

groupes :

1" Troubles dynami(jues sans lésion anatomique apprccialde. généralemeni

d'origme loxique {exemples : dyspepsie initiale, albuminurie sans lésion, délire

terminal dû à l'asphyxie);

2" Hypérémies, œdèmes et inflammations banales, d'origine toxique ou infec-

tieuse (exemples : gastrite des phtisique-, néphrite chronique vulgaire des

phtisi(}ues, névrites périphériques);

sii'ctloses et nécroses cellulaires, d'origine toxique ou infectieuse {exemples :

stéatose de la cellule hépatique et de l'épithélium rénal);
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A" Dégénérescence anïyloïde du foie, du rein, elc, probablement d'origine

toxique.

Ces lois générales établies, nous allons étudier d'abord les infections secon-

daires qui s'observent le plus habituellement dans la phtisie. Puis, nous passe-

rons en revue tous les appareils et nous montrerons les troubles et les lésions

qu'ils peuvent présenter sous l'influence de la suppuration tuberculeuse des

poumons. Dans la genèse de ces troubles et lésions, il est encore fort difficile

d'établir, à l'heure actuelle, la part des divers facteurs pathogéniques que nous

avons indiqués.

Associations microbiennes et infections secondaires de la

phtisie pulmonaire. — Des recherches poursuivies par un certain nombre
d'auteurs, particulièrement par Babès, il résulte que la consomption tuber-

culeuse, au point de vue infectieux, dépend d'un processus complexe. Ce n'est

pas seulement le bacille de Koch qu'il faut faire intervenir pour expliquer

l'ensemble des altérations trouvées à l'autopsie; il semble que l'organisme

du tuberculeux devienne, à un certain moment, un fumier où peuvent germer

de nombreuses variétés de parasites. Tous les microbes qui végètent dans nos

cavités naturelles, inoffensifs à l'état normal, peuvent devenir virulents et

envahir l'économie; il y a là comme une sorte de putréfaction anticipée, une

cadavérisation ante morlem.

Dans les foyers caséeux et les cavernes du poumon, on a trouvé, à côté du

bacille de Koch, le streptocoque pyogène, les staphylocoques pyogènes, le

pneumocoque, la diplobactérie de Friedlânder, le microbe du pus bleu, le

microcoque tétragène (auquel Koch attribue une certaine part dans le travail

de destruction), un bacille donnant une culture verte aromatique (Solles), les

microbes qui donnent aux crachats leur couleur verte et que nous avons étu-

diés avec les bronchites, des protei, des aspergilles jaunes ou noirs, des

sarcines, des leptothrix, de l'oïdium albicans.

Ces microbes élaborent des poisons qui joignent leurs effets à ceux du

bacille de la tuberculose. Localement, ils augmentent probablement la suppu-

ration pulmonaire. De plus, ils peuvent infecter tout l'organisme.

Mais, les infections secondaires n'ont pas pour unique point de départ

les foyers tuberculeux du poumon ; les microbes qui vivent normalement dans

la bouche, l'intestin, les voies génito-urinaires, sur la peau, peuvent, eux

aussi, envahir l'organisme dégradé par la tuberculose. Parmi ces microbes

des infections secondaires, il faut citer au premier rang les microbes de la

suppuration et le pneumocoque.

Le streptocoque pyogène, seul ou associé au bacille de la tuberculose, a été

retrouvé dans le péritoine, le péricarde, les méninges, les ganglions lympha-

tiques, les os, les articulations, les abcès sous-cutanés, dans des foyers de gan-

grène et d'hémorrhagies disséminés par tout l'organisme (Babès), dans la plèvre

(Netter), dans les voies biliaires (Ménétrier et Thiroloix) ('), dans le caillot de

la phlébite (Vaquez), dans le sang du cœur (Marfan et Nanu).

Le staphylocoque doré a été trouvé, seul ou associé au bacille de la tuber-

culose, dans les méninges, les ganglions lymphatiques, les abcès froids, dans

(') Bull, de la Soc. analomique, janvier 1891.
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des foyers hémoi'rhagiques (Babès), dans la plèvre (Nelter), dans la bile cys-

tique (Hanoi et Lelienne), dans l'articulation du genou (Hanot et Parmentier).

Ces microorganismes de la suppuration ont pu quelquefois, en pénétrant

dans le torrent circulatoire, engendrer une véritable infection purulente avec

abcès dans les articulations et dans les viscères.

Le pneumocoque a été rencontré, seul ou associé au bacille de la tuberculose,

dans le pus de la bronchite capillaire (Ménétrier et Duflocq), dans les pneumo-

nies et broncho-pneumonies péri ou paraphymiques, les méninges, les reins

(Babès), la bile cystique (Hanot et Lctienne), le sang du cœur (Marfan et Nanu).

Le bacteriura coli commune peut envahir, à la faveur des ulcérations intes-

tinales, la plupart des viscères de l'organisme (Wurtz et Ilermann) ; il peut

aussi gagner directement la vésicide biliaire (Ilanot et Letienne).

Le microbe du pus bleu a été trouvé par Ijabès dans le pus d'une otite,

associé au bacille de la tuberculose.

Le gonocoque a été trouvé par Babès dans la vessie et l'uretère, associé au

bacille de la tuberculose.

Babès a découvert un microbe particulier dans des foyers de gangrène

hémorrhagique disséminés; bien qu'il fût associé à d'autres bactéries, c'est ce

microbe qu'il considère comme étant à la fois nécrophore et hémorrhagiparc.

Rappelons enfin la fréquence du muguet et du pityriasis versicolor chez les

phtisiques, et l'association possible de la tuberculose avec la grippe, la syphilis

et diverses maladies infectieuses spécifiques.

En terminant, il faut remarquer que tantôt les infections secondaires ne se

trahissent par aucune alt('ration et que seul l'examen bactériologique les

décèle, et que tantôt elles donnent naissance à des congestions, des œdèmes,
des phlegmasies, des suppurations, des nécroses cellulaires.

A l'heure actuelle, il est impossible d'étabhr une relation entre tel »>t tel

trouble et telle ou telle toxi-infection. Nous devons donc nous borner ici à

passer en revue les divers appareils de l'économie et à montrer quels trouldes

et quelles lésions ils peuvent subir dans la phtisie pulmonaire, en dehors des

altérations tuberculeuses que nous ne ferons que signaler, car leur histoire est

exposée dans les diverses parties de ce Traité.

TROl BLES ET LÉSIONS DES DIVERS AI'PAIiEILS

Appareil digestif. — « De tous les organes, dit Andral, le tube digestif

est certainemeni celui (]ui, après les poumons, présente chez les phtisiques les

lésions les plus communes et les plus importantes. » Toutes les parties du

canal digestif, depuis les lèvres jusqu'à l'anus, sont très souvent le siège, soit

de lésions spécifiques, soit d'altérations banales, inllammatoires ou dégénéra-

tives. La fréquence des localisations bacillaires sur le tube digestif s'explique

par le contact continuel des crachats rejetés ou déglutis avec des memliranes

muqueuses qui sont si souvent le siège d'érosions accidentelles.

Premières voies digestives. — Dans la phtisie chronique, la langue et la

iniKpieuse buccale sonl ordinairement rosées et humides
;
mais, à la période

consomptive, elles peuvent devenir très sèches, d'une coloration rouge vil,



678 PHTISIE PULMONAIRE.

d'un aspect luisant, vernissé; ces caractères coexistent avec Faciclilé des sécré-

tions; ils indiquent le développement de la gastrite terminale et doivent faire

craindre la germination du muguet. On remarque quelquefois sur le rebord

festonné des gencives un liséré rouge vif ou bleuâtre, plus ou moins nette-

ment marqué, et que Th. Thompson, Duchter et d'autres considèrent comme
un bon signe de la phtisie au début; mais nous avons observé ce liséré des

gencives chez des malades qui n'étaient pas phtisiques, et nous croyons qu'il

peut s'observer dans la plupart des cachexies; d'autre part, ce liséré manque
chez beaucoup de phtisiques.

Les lésions tuberculeuses de la muqueuse buccale et de la langue, étudiées par

Ricord, JuUiard, Cornil, Trélat, Féréol, Spillmann, Troisier et Ménétrier, etc.,

siègent surtout au bord et à la pointe de la langue, plus l'arement sur le voile du

palais, plus rarement encore à la face interne des joues, aux lèvres et aux

gencives. Elles se développent sous forme de petites saillies grisâtres constituées

par une ou plusieurs granulations; celles-ci deviennent bientôt jaunes et opa-

ques et finissent par s'ulcérer; l'ulcération a des bords épais, bourgeonnants,

festonnés, irréguliers, et un fond inégal, déchiqueté, qui sécrète un peu de pus

caséeux; on trouve presque constamment, au pourtour de l'ulcère, une cou-

ronne de petites granulations tuberculeuses d'une couleur jaunâtre. Dans les

bords et le fond de l'ulcère, le microscope permet de constater des granulations

tuberculeuses et des bacilles; et l'on voit parfois l'infiltration bacillaire

s'étendre assez loin entre les faisceaux musculaires. La marche des ulcérations

tuberculeuses de la bouche et de la langue est en général assez lente; un
traitement local par l'acide lactique ou le naphtol camphré peut parfois les

guérir; mais, en somme, elles aggravent toujours la situation du phtisique par

les douleurs, le ptyalisme, la gêne de la mastication, la difficulté de l'alimenta-

tion, et aussi parce qu'elles ouvrent une porte aux infections secondaires.

La luette des phtisiques est parfois grosse, irrégulière, dévice ou incurvée;

ces déformations sont dues soit à une sorte d'inflammation œdémateuse chro-

nique, soit à la tuberculose qui se présente sous forme de nodules ou de

petites ulcérations.

La tuberculose^des amygdales, bien étudiée par Isambert, Peter, Laboulbène,

IL Barth. Cornil, [peut se présenter sous divers aspects :
1" Dans la phtisie

aiguë, elle s'observe sous forme de granulations grises miliaires de la muqueuse

et du parenchyme. 2" Dans la phtisie chronique, la tuberculose se développe

d'abord sur la muqueuse et dans les cryptes amygdaliennes ; sur la muqueuse,

elle détermine une saillie jaunâtre qui s'ulcère et est remplacée par une érosion

ou une petite ulcération cupuliforme, à fond gris jaunâtre; les cryptes

s'agrandissent et se remplissent de matière caséeuse et de débris épithéliaux
;

plus tard elles se transforment en ulcérations. Le tissu propre de l'amygdale

(c'est-à-dire le tissu conjonctif et les follicules clos) finit par subir à son tour

la dégénérescence tuberculeuse. De la coalescence des ulcérations de la sur-

face avec celles des cryptes résultent parfois des pertes de substance anfrac-

tueuses, séparées par des bourgeons livides, fongueux, couverts de sanie;

ceux-ci s'éliminent peu à peu, et l'amygdale peut être réduite à un moignon
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irrégulier, formé par du tissu tuberculeux. Dans les formes intenses, l'ulcération

amygdalienne retentit sur les ganglions du cou; lîartli a miMiie observé à la

suite une adénite suppurée. 5" Chez les phtisiques, on observe souvent des

érosions des amygdales et des follicules de la base de la langue qui ont l'appa-

rence de simples érosions inflammatoires; s'il faut en croire Dmokowski, ces

érosions d'apparence simple seraient de nature bacillaire.

La tuberculose est rarement limitée aux amygdales; elle s'étend ordinaire-

ment au pharynx, où elle se manifeste d'abord par un état chagriné de la mu-
queuse avec coloration livide et épaississement considérable; à cet état succè-

dent des érosions ou des ulcérations plus ou moins vastes.

La tuberculose des amygdales et du pharynx, associée souvent à celle de la

bouche et de l'épiglotte, donne naissance à des troubles graves qui légitiment

l'expression de phiisie bucco-pharyngéc par laquelle on la désigne quel(|uefois
;

la toux, la parole et surtout la déglutition sont des sources de vives souf-

frances; la dysphagie est souvent si douloureuse que les malades refusent de

s'alimenter et meurent bientôt par inanition. Pareils symptômes s'observent

dans la phtisie laryngée, lorsque la tuberculose envahit l'épiglolte.

La luberculuse de la rnuiiueuse œsopltaijicnnc est rare; elle a été observée par

Talamon, Balzer, Mazotti et Barrai ; elle se traduit par des signes de sténose

de l'œsophage, et hàle l'heure de la terminaison fatale.

Estomac. — Parmi les organes qui, au cours de la tuberculose pulmonaire,

présentent le plus souvent des troubles et des lésions paraphtisi(iues, il faut

metti'e l'estomac au premier rang.

Tous les médecins savent avec quelle fréquence la phtisie pulmonaire se

complique de troubles gastriques; ils savent aussi que, dans la thérapeutique

de cette maladie, le succès dépend en partie de la capacité du malade à être

nourii. Il faut donc, comme l'a dit M. Peter, entourer l'estomac du phtisique

de « soins pieux ». Mais pour donner ces soins avec fruit, il importe de bien

connaître le trouble apporté par la phtisie aux fonctions gastriques.

Nous résumerons ici les résultats de nos recherches personnelles et nous étu-

dierons successivement : 1" la dyspepsie commune des phtisi([ues, qui garde

habituellement les mêmes caractères du commencement à la fin de la maladie,

plus accusée seulement à la période terminale ;
2" les modes de délnit, variables,

de cette dyspepsie (syndromes gastriques initiaux, hypcrchlorhydri(jues ou

hypochlorhydriques) ; o" sa terminaison fréquente par gastrite ; -i" la tul>erculose

de l'estomac.

L La dyspepsie commune des plitisirjuesprésenleles caractères suivants. Uap-
pétit est diminué, inégal, capricieux; la diminution de l'appétit subit maintes

fluctuations; elle est tantôt faible, tantôt très marquée. iMais si l'on considère

l'ensemble évolutif, on constate qu'en général l'appétit diminue progressive-

ment jusqu'à la mort. Ces troubles de l'appétit sont à peu près constants; il est

même des cas où ils constituent l'unique symptôme de la dyspepsie. Mais ordi-

nairement il n'en est pas ainsi et d'autres phénomènes viennent trahir la souf-

france de l'estomac.

Après le repas, le phtisique (éprouve divers malaises qui vont d'un simple

sentiment de tension épigaslriciue à la douleur vraie, en passant par la crampe
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d'estomcc. La digestion s'accompagne ordinairement d'ériiclalionfi souvent

fétides et acides. Parfois survient une régurgitation d'une minime quantité de

chyme; cette régurgitation peut provoquer le long de l'œsophage et du pharynx

une sensation de brûlure (pyrosis).

Un des éléments principaux de la dyspepsie des phtisiques est la toux gas-

trique, c'est-à-dire la toux qui semble causée parle contact des aliments avec la

muqueuse gastrique. Après son repas, le phtisique est pris de quintes de toux

qui sont particulièrement pénibles et souvent suivies de vomissements (toux

vomitive ou émétisante). Le phtisique tousse parce qu'il a mangé, et vomit

parce qu'il a toussé. La toux gastrique se produit plus fréquemment après le

repas du soir qu'après le repas du matin; elle apparaît souvent dès que le ma-
lade se couche. Le phtisique ne vomit guère qu'après la toux gastrique et sa

toux cesse après le vomissement; il ne vomit presque jamais le matin à jeun.

Les matières vomies sont presque toujours des aliments non digérés.

Les phtisiques qui présentent de la toux gastrique et des vomissements

offrent quelquefois un tableau lamentable; la plus faible ingestion alimentaire

provoque chez eux des quintes de toux extrêmement pénibles, qui ébranlent

tout leur être et leur donnent une sensation de déchirement dans la poitrine.

Puis l'aliment ingéré est rendu aussitôt, sans avoir subi l'action du suc gas-

trique. Après le vomissement le patient se sent soulagé ; il essaye de s'ali-

menter encore; mais la même série morbide va recommencer, la toux va

revenir, quinteuse, fatigante, et sera suivie de l'expulsion des ingesta. On
comprend tout le danger d'une pareille situation.

Pendant ce temps, la langue reste nette et humide, même lorsqu'il existe de

la fièvre, et le malade présente de la constipation, parfois interrompue par une

diarrhée passagère, comme cela arrive dans toute constipation.

Quel est le substratum de cet état dyspepsique? Étudions, pour le savoir, la

motricité et le chimisrne gastriques.

Parla recherche du bruit de clapotage stomacal, nous avons toujours trouvé

l'estomac plus ou moins dilaté ; la motricité stomacale est donc toujours affaiblie

dans la dyspepsie des phtisiques; c'est ce que Klemperer a observé aussi à l'aide

de son procédé de l'huile, et Brieger en se servant de l'épreuve du salol d'Evs'ald.

Quant au chimisme stomacal, que nous avons pu étudier sur 22 malades, à

l'aide de divers procédés, nous avons trouvé que chez tous les phtisiques, qui

présentaient le tableau précédent (14 sur 22), le suc gastrique avait son pouvoir

digestif diminué, qu'il y avait hypochlorhydrie. Chez ceux que nous avons pu

examiner avec le procédé de ÏMM. Hayem et Winter, la valeur de a était aug-

mentée, ce qui prouve l'existence de fermentations acides anormales.

Ainsi donc, affaiblissement de la motricité stomacale et diminution du pou-

voir digestif du suc gastrique, tel est le substratum de la dyspepsie vulgaire

des phtisiques.

Pathogénie de la dyspepsie commune des phtisiques.— Ces deux modifications

sont-elles liées à l'existence d'une lésion stomacale? Nous ne le pensons pas
;

ces deux modifications sont probablement fonctionnelles ; et si, comme toutes

les dyspepsies de longue durée, la dyspepsie des phtisiques aboutit parfois à la

gastrite, ainsi que nous le montrerons tout à l'heure, ce n'est là, en somme,

qu'un mode de terminaison.
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Cette insuftisance motrice et chimique de l'estomac ne peut être mise sur le

compte de la fièvre; et il faut s'élever ici contre les assertions d'Hildebrand,

qui croit que l'hypopepsie suit les fluctuations de la fièvre. Des phtisi(iucs

fébricitants peuvent avoir un suc gastrique normal et une digestion non

troublée. La fièvre des phtisiques est même la seule qui puisse ne pas troubler

la sécrétion gastrique; rappelons ici l'aphorisme de Lasègue : Un malade qui

mange et digère bien, tout en ayant de la fièvre, est un phtisique. En un mot,

les troubles gastriques de la phtisie pulmonaire sont indépendants de la fièvre.

Nous avons montré ailleurs qu'on ne pouvait pas attribuer ces trouilles à la

compression du nerf vague par des ganglions tuberculeux.

Remarquant que la dyspepsie des phtisiques est d'autant plus accusée que

le malade présente à un plus haut degré les signes de l'anémie dite tubercu-

leuse, nous avons pensé que c'est l'empoisonnement par les toxines de la tuber-

culose qui trouble et affaiblit les fonctions stomacales. Que les toxines agissent

sur le système nerveux de l'estomac (') ou qu'elles agissent en provoquant une

dyscrasie, une vicialion du sang, lequel est chargé d'entretenir la vitalité des

cellules des glandes gastriques, il importe peu; selon toute vraisemlilance, la

dyspepsie des phlisiijues est une dyspepsie toxùjue.

Ce qui d'ailleurs permet de penser (jue ce sont bien les toxines tubercu-

leuses, et non pas les toxines créées par des infections secondaires qui sont la

source des troubles gastriques, c'est que nous avons observé un cas de granu-

lie à forme d'embarras gastricjue où s'était produite au maximum, et à l'état

aigu en (juelque sorte, la dyspepsie des phtisiques. Dans ce cas, l'examen du

suc gastrique a révélé une apepsie presque complète; et l'examen anato-

mique, un catarrhe léger de la muqueuse gastrique, qui est comme le premier

degré de la gastrite, dont nous parlerons tout à l'heure.

L'intoxication tuberculeuse produit l'inertie gastrique et l'insuffisance de la

sécrétion chloro-peptique; ces deux éléments morbides tiennent sous leur dé-

pendance les troubles de l'appétit, la lenteur des digestions, la production de

gaz et d'acides de fermentation, la douleur gastrique (explicable soit par la

distension gazeuse, soit par l'action des acides de fermentation).

Quanta la toux gastricjue et au vomissement qui lui succède, ils sont dus à

l'irritabilité anormale du nerf pneumogastrique. Ce nerf a sur son trajet deux
organes (|ui souffrent : le poumon et l'estomac; il traduit la soufi'rance du pre-

mier par la toux, la soulTrance du second par le vomissement. Quand une cause

d'excitation vient agir sur un point irritalih; (contact des aliments avec la mu-
queuse gastrique soulTrante), il y a mise en branle de la totalité du pneumo-
gastrique, et parce qu'il a mangé l'individu tousse et vomit ensuite.

Ce syndrome (toux et vomissement) est |iresque caractéristique de la phtisie

pulmonaire ; il nécessite pour se produire une souffrance simultanée du poumon
et de l'estomac; or cette condition se trouve réalisée plus fréquemment dans la

phtisie que dans toute autre maladie.

La dyspepsie commune des plilisiques apparaît souvent en même temps que

(') Lcvinc a pxaininé lo ganglion plcxifoi'inc du nerf pneumogastrique dans '2(1 cas de
phtisie; il y a toujours trouve des altérations dégénéralives des cellules nerveuses (atro-

phie, état granuleux ou vésiculeux), altérations qui pouiraicnl, être considérées comme la

cause de trouljles laryngés, cardiaques et gastritpies ; Thèse de Saiiit-PélersIiOKrtj, 1888, et
Bulletin médical de 1888, p. 1150.
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les premiers symptômes qui indiquent la localisation pulmonaire (toux, hémo-
ptysie). Cependant, dans certains cas, elle ne se développe que plus tard; et,

dans d'autres, elle est précédée de troubles gastriques dus à l'hyperchlorhy-

drie; nous allons revenir sur ce dernier point.

Ce sont les troubles de l'appétit qui apparaissent les premiers; puis viennent

la lenteur des digestions, et plus tard les vomissements. Il est rare qu'à un

moment donné de l'évolution de la phtisie, le syndrome gastrique que nous,

venons de décrire ne s'observe pas au grand complet.

Une fois établie, la dyspepsie commune suit assez bien les fluctuations de la

maladie, s'améliorant avec elle, devenant plus intense quand le mal fait des

progrès. A certains moments, elle disparaît pour revenir ensuite; dans les der-

niers temps elle ne manque presque jamais, et elle s'exagère beaucoup, quand

apparaissent les signes de la gastrite terminale.

II. Syndrome gastriqueinilial hyperpeptique.— Ainsi, dans la plupart des cas,

la dyspepsie commune s'établit d'emblée ; elle se développe soit enmême temps

que les phénomènes qui annoncent la localisation pulmonaire, soit un peu après.

Mais, dans d'autres cas, son apparition est précédée de troubles gastriques

d'une naliire différente, caractérisés par une gastralgie post cibum souvent

très vive et correspondant chimiquement à l'hyperpepsie de M. Hayem (hyper-

chlorhydrie de M. G. Sée; hyperacidité des Allemands). Ce syndrome gasti'ique

hyperpeptique est très souvent antérieur au développement de la lésion pul-

monaire : c'est lui qui correspond à la dyspepsie prétuberculeuse de Bourdon.

Nous l'avons observé chez deux malades : deux hommes, l'un âgé de 57 ans,

l'autre âgé de 58 ans. Ces deux sujets avaient l'appétit conservé, parfois aug-

menté ; ils éprouvaient des douleurs très vives au creux de l'estomac avec sen-

timent de brûlure de une à trois heures après le repas; l'ingestion des aliments

les faisait tousser et la toux les faisait vomir; les matières vomies étaient hyper-

chlorhydriques ; l'estomac était considérablement dilaté. Au dire des malades,

cet état avait débuté, dans un cas un an, dans l'autre sept mois avant l'ap-

parition de la toux. Chez l'un d'eux, nous avons assisté au développement des

lésions tuberculeuses, et nous avons vu, trois mois après, la disparition de

l'hyperchlorhydrie, et l'apparition de l'hypochlorhydrie avec le cortège des

symptômes de la dyspepsie commune. Klemperer a noté aussi des cas de dys-

pepsie prétuberculeuse avec hyperacidité. MM. Hayem et Winter rapportent,

dans leur livre, deux observations semblables; avec leur procédé d'analyse ils

constatèrent une fois une hyperpepsie qualitative sans fermentations acides,

une autre fois une hyperpepsie quantitative légère sans fermentations acides.

Ainsi, il y a dans la phtisie un syndrome gastrique prodromique qui répond

à l'hyperchlorhydrie et diffère de la dyspepsie commune qui est liée à l'hypo-

chlorhydrie. Ce syndrome est inconstant; il disparaît quand la phtisie évolue

et fait place ordinairement à la dyspepsie commune.
Comment interpréter celte hyperchlorhydrie prodromique de la phtisie? Deux

opinions peuvent être soutenues. I" La première considère l'hyperchlorhydrie

comme la conséquence du processus tuberculeux, processus commençant avant

l'éclosion des granulations pulmonaires, et, dans celte hypothèse, on peut penser

que le poison tuberculeux agit à cette phase comme un excitant du système

nerveux sécrétoire de l'estomac; ou bien, on peut adopter la théorie de Klem-
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pcrer, pour lequel le phénomène primordial, c'est la diminution de la molricité.

Dès le début, les malades ont l'estomac inerte et dilaté; les aliments sc'-jour-

nent plus longtemps dans le ventricule; ils agissent comme un corps étranger

irritant la muqueuse et provoquent une sécrétion abondante; mais, peu après,

les réactions nerveuses s'amoindrissent, le suc gastrique devient insuffisant,

et les malades présentent la forme commune de la dyspepsie des phtisiques.

2" On peut admettre, comme seconde hypothèse, qu'il y a entre Thyperchlorhy-

drie et le début de la phtisie une simple coïncidence : des dilatés hyperpeptiques

sont surpris par la phtisie, appelée peut-être, comme le pense M. Bouchard, par

le trouble nutritif qui résulte du troidjle gastrique. Lorsque la phtisie survient

et évolue, I hyperpepsie finit par disparaître et fait place à l'hypochlorhydrie.

Enfin, on peut se demander si dans quehjues cas la dyspepsie prétubercu-

leuse n'est pas sous la dépendance de la chloro-anémie, qui marque si souvent

le début de la phtisie et dans lacpielle M. Ilnycm a montré que riiyperchlorhy-

(Irie n'est pas rare.

III. (jcislritc iermhiale doi pldkiqiies. — A la dernière p(''riode de la maladie,

lorsiju'ii existe de grosses lésions cavitaires du poumon, on voit le phtisique

dyspeplitpie présenter du C(M,é des voies digestives des phénomènes nouveaux
<jui indi({uent le développement d'une gastrite.

Parmi ces phénomènes, il en est trois dont la réunion olTre, à notre sens,

une valeur diagnostique considérable. Ce sont : 1" une langue rougo vif, d'ap-

parence vernissée, dépouillée comme à la suite de la scarlatine ; c'est-à-dire

une langue qui présente les caractères (]u'elle acquiert dans les phases prodro-

miques du muguet, et, de fait, le muguet germe assez souvent dans la bouche
des phtisiques atteints de gastrite; 2° une anorexie absolue; 3° une diarrhée per-

sistante qui s'explique par la coexistence habituelle de la gastrite et de l'enté-

rite. En outre de ces trois signes, qui permettent d'établir le diagnostic de

la gastrite, on constate habituellement, mais non constamment, de la toux

gastrique et des vomissements. En général, la pression de la région de l'hy-

pochondre gauche et de l'épigastre provoque une douleur profonde; les éruc-

tations fétides, les régurgitations acides, si fréquentes dans la dyspepsie com-
mune, disparaissent ordinairement dans la gastrite; l'estomac est toujours

dilalé. Enfin, les malades présentent une hypochlorhydrie très marquée; dans

un cas que nous avons pu examiner par le procédé de IMM. Ilayem et Winter,

il y avait une hypopepsie du deuxième degré sans fermentations acides.

C'est lorscpiele malade a présenté cet ensemble de symptômes que l'on trouve

à l'autopsie les lésions que nous avons décrites dans notre thèse ; nous résu-

mons brièvement cette description (jui a été vérifiée, dans ses points essentiels,

par,M. Schwalbe et M. Marin Rousselï(').

A l'autopsie, on ne trouve pas toujours l'estomac dilaté; cela tient à ce (jue

la dilatation constatée pendant la vie est souvent une dilatation atonique qui

disparaît après la mort. La muqueuse est la seule des tuniques de l'estomac

qui soit atteinte par le processus; elle est épaissie, mamelonnée; l'augmenta-

tion d'épaisseur de la muqueuse et l'état mamelonné, altérations connexes,

(') SciiwALDE, Die Gyslrilis dcr Plilliisichci-; .IccZ/iues de Virrhow, 1880. — Rousseff,
Rapijort de la tulj. iiilestiiuile avec les ail. sloiiuicales dans la phtisie; Thèse de Genève,
1890.
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occupent tantôt toute la surface de l'estomac, tantôt des points isolés.

Histologiquement, le phénomène primoi'dial delà gastrite des phtisiques con-

siste en une infiltration de cellules rondes dans les espaces sous-glandulaires et

dans la couche sous-glandulaire. Les capillaires sont dilatés et pleins de sang.

Les amas lymphatiques de la zone sous-glandulaire participent au processus

phlegmasique, se gonflent, deviennent plus apparents; les cellules qui les

constituent paraissent beaucoup plus nombreuses; parfois ces amas lympha-
tiques subissent une nécrose et il en résulte une érosion ponctuée. L'appareil

glandulaire s'altère consécutivement à l'infiltration interstitielle; les cellules

glandulaires se colorent mal, deviennent cubiques; leur noyau devient plus

apparent; elles se transforment peu à peu en cellules muqueuses indifférentes;

en môme temps les tubes glandulaires, sous l'influence de la prolifération

interstitielle, deviennent tortueux, serpentins, leur orifice se rétrécit, et leur

calibre s'élargit.

A un defjré plus élevé, les cellules rondes qui remplissent l'espace inter-

glandulaire forment des saillies, des villosités à la surface (gastrite villeuse

ou papillaire). Les glandes subissent de véritables dilatations kystiques; ces

dilatations sont tapissées par un é})ithélium cubique ou cylindrique, à noyau
profond, à protoplasma homogène. De telles altérations ont pour effet d'épaissir

la muqueuse outre mesure en un point déterminé et partant aboutissent à la

formation de polypes muqueux (adénomes).

Par aucun procédé nous n'avons pu déceler dans cette muqueuse enflammée
la présence des bacilles de la tuberculose ou d'autres microbes.

La gastrite des phtisiques s'accompagne parfois de dégénérescence amyloïde,

mais pas aussi souvent que l'affirment Edingeret Schwalbe. Elle s'accompagne

aussi parfois de stéatose des cellules glandulaires, mais cette dégénérescence

n'est pas aussi commune que l'affirment Fenwick, Schwalbe et Rousseff.

Cette gastrite est vraisemblablement, comme la dyspepsie vulgaire, dont elle

constitue en quelque sorte l'expression la plus élevée, la conséquence de l'in-

toxication tuberculeuse, à laquelle s'ajoute peut-être l'action des toxi-infections

secondaires, si communes à la dernière période de la phtisie.

Le pronostic d'une phtisie compliquée de gastrite est presque toujours fatal
;

et il l'est à brève échéance. Un des éléments de cette grave signification pro-

nostique, c'est que la gastrite s'accompagne toujours de lésions tuberculeuses

de l'intestin ; c'ést un point que nous avons indiqué, et que M. Marin Roussefl',

inspiré par Zahn, a mis hors de doute. i\L Rousseff pense, avec son maître,

que l'auto-inoculation intestinale par les crachats déglutis ne peut se faire que

si l'estomac est déjà atteint de gastrite ; car le suc gastrique, dont la sécrétion

est très amoindrie par l'inflammation, n'exerce plus son action bactéricide. Ce

qui est certain, c'est que la diarrhée persistante est un des symptômes qui

accompagnent toujours la gastrite.

Malgré la gravité habituelle du pronostic de la phtisie compliquée de gas-

tro-entérite, nous avons vu disparaître, chez deux malades, les signes non dou-

teux de cette complication en môme temps que les lésions pulmonaires s'amé-

lioraient.

A" Tuberculose de l'estomac. — Les cas de tuberculose stomacale sont fort

rares; nous n'en connaissons que 17 authentiques.
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La Uiherculose stomacale est plus i'récjiienle dans les formes rapides que

dans les formes chroniques , plus fréquente chez les enfants que chez les

adultes; sa genèse est probalemcnt favorisée par la gastrite préexistante. Elle

coexiste habituellement avec la tuberculose intestinale. L'ulcération tubercu-

leuse peut siéger dans toutes les parties de l'estomac; mais son siège de

prédilection est la grande courbure; elle est ronde, ovalaire ou étoilée; elle

a des bords épais, infiltrés de tubercules et formant une sorte de rempart.

Elle s'accompagne presque toujours de tuberculose des ganglions de la petite

courbure. Au microscope, on a pu s'assurer que les tubercules se développaient

dans la zone sous-glandulaire du chorion (Sabourin), gagnaient le tissu sous-

muqueux (Cornil) et envahissaient le tissu conjonctif périvasculaire (Baizer).

L'ulcération ne détruit en général que la muqueuse ; rarement elle déj/asse la

sous-muqueuse. Autour d'elle, les glandes peuvent être kystiques (dornil).

Au point de vue clinique, l'ulcération tuberculeuse de l'estomac peut rester

latente ou se traduire par les signes de l'ulcère simple; elle peut provoquer

une héraatémèse rapidement mortelle (Lorey, Gilles-Bréchemin).

Intestin. — I. Laënnec a écrit que presque toujours les intestins des phtisi-

ques contiennent des tubercules dans leurs parois, et cette loi a été vérifiée par

tous les observateurs. L'entérite tuberculeuse, qui peut accompagner toutes

les formes de phtisie, mais qui s'observe surtout dans la forme chronique, a

été étudiée en détail par M. Courtois Suffit dans le troisième volume de ce

Traité (page 456); elle frappe le plus souvent la fin de l'intestin grêle et le

Cfecum; elle peut du reste être limitée à la région cœcale, constituant alors

une variété spéciale de lyphlite (Blatin, Duguet, Hartmann et Pilliet). Plus

rarement, la tuberculose envahit le côlon et le rectum ; elle donne alors nais-

sance à des troubles spéciaux décrits par Lebert sous le nom de colite diplité-

rilique et par Spillmann sous le nom de tuberculose intestinale à /'onne de

(hjsenlerie.

La tuberculose intestinale est la cause habituelle de la diarrhée de^ jjIUisi-

ques; elle s'accompagne souvent d'UéiiKrrrhagies intestinales peu abondantes;

on a cité pourtant des cas de mort par entérorrhagies foudroyantes (Tonnelé,

Hanot). La perforatiorb intestinale est quehjuefois la conséquence des ulcéra-

tions tuberculeuses; c'est une complication assez rare, généralement mortelle,

et dont la symplomatologie est souvent très effacée. Lorsque le péritoine est

protégé par des adhérences, il peut se former, à la suite de la perforation, un

abcès limité: cet abcès peut s'enkyster, et l'on peut ne le découvrir qu'à l'au-

topsie; parfois il vient s'ouvrira l'ombilic; il peut aussi mettre en communi-
cation deux anses intestinales éloignées, et l'établissement d'une pareille fistule

sera suivie de lientérie. Enfin, on a cité des cas où une ulcération tuberculeuse

végétante ou cicatrisée avait donné naissance à un rétrécissement de l'intestin.

La tuberculose intestinale trouble profondément la nutrition des phtisiques
;

elle est une cause puissante d'amaigrissement; elle est d'un pronostic très

grave: « Quand le ventre se dérange, a dit Arélée, il n'y a plus d'espoir ».

11. Mais la diarrhée des phtisifjues, dit Laënnec, n'est pas toujours due à une

éru[)tion tuberculeuse. On peut oljserver, dans la tul)erculose pulmonaire, une

entérite vulgaire, non bacilluire, qui coexiste habituellement avec des lésions



686 PHTISIE PULMONAIRE.

spécifiques, mais qui peut exister d'une manière indépendante. Cette entérite

paraît quelquefois antérieure à la tuberculose (Leblond, Rilliet et Barthez,

Fonssagrives, Hanot), et alors elle a été accusée de favoriser la pénétration

du bacille à travers la paroi intestinale desquamée. Mais elle est habituelle-

ment postérieure au développement de la phtisie. Les lésions de cette entérite

ont été bien décrites par Girode ; elles sont distribuées par zones et caractéri-

sées par de l'hypérémie, des ecchymoses et du ramollissement de la muqueuse
qui est épaissie et abondamment recouverte de mucus; elles s'accompagnent

ordinairement de psorentérie. Comme lésions concomitantes rares, on a signalé

tantôt une sorte d'état mamelonné, tantôt la disparition des villosités; on a vu

quelquefois aussi l'atrophie des valvules conniventes. Au microscope on con-

state une ectasie considérable des capillaires et une infiltration embryonnaire

du tissu interglandulaire; les villosités sont tantôt atrophiées, tantôt allongées

et renflées en massue. L'épithélium de la surface est parfois absent, parfois

gonflé et caliciforme. Les glandes sont toujours altérées ; les culs-de-sac s'al-

longent, bourgeonnent, se ramifient et peuvent donner naissance à des végéta-

tions polypiformes qui ont la structure des adénomes; dans les tubes néo-

formés, l'épithélium est ordinairement plus clair; dans certaines glandes, il

devient caliciforme ou se multiplie, se stratifié et remplit la cavité glandulaire.

Cette entérite n'est pas due à la végétation du bacille de Koch; on est

porté à penser qu'elle est d'origine toxique; Girode n'est pas éloigné de

croire qu'elle est due à une élimination de poison par les glandes intestinales
;

peut-être est-il permis de supposer aussi, en raison de la prédominance des

phénomènes hypérémiques qui l'accompagnent, que les toxines tuberculeuses

vaso-dilatatrices — Vectasine de Bouchard — ne sont pas indifférentes à sa pro-

duction.

Dans quelques cas d'hémorrhagie intestinale grave chez les phtisiques, on a

trouvé sur l'intestin de grandes ulcérations qui ont été attribuées : 1° à une

thrombose des artères mésentériques causée par la compression d'un ganglion

(Colin), ou par l'artérite tuberculeuse, ou par la dégénérescence amyloïde des

parois artérielles (Rindfleisch, Laveran); 2° à une phlogose intense nécrobio-

tique (Leudet).

III. Les adénopalhics tuberculeuses abdominales sont fréquentes chez l'enfant,

où elles constituent une forme spéciale de la tuberculose, connue sous le nom
de carreau, ou de phtisie mésentérique. Elles s'observent aussi chez l'adulte

atteint de phtisie chronique. Elles sont subordonnées aux lymphangites tuber-

culeuses qui ont pour point de départ la tuberculose intestinale. Les ganglions

caséeux ou crétifiés que l'on trouve parfois dans les autopsies sans lésions

intestinales, ou avec un intestin rétréci et sclérosé, seraient, pour Parrot, la

signature d'une ancienne tuberculose intestinale qui aurait guéri.

Ces lésions, par le désordre qu'elles provoquent dans la circulation des chy-

lifères, empêchent l'absorption, aggravent les troubles digestifs et ont par là

un retentissement funeste sur la nutrition.

IV. La fistule à l'anus est une complication assez fréquente de la phtisie;

elle est due en général à une ulcération tuberculeuse du rectum. Quelques
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auteurs, enlro aulres PeLei* el Audrc (de Toulouse), aflirmcnl que la guérison

de la fislule à l'anus c'nez les phLisi({ucs aggrave la tuberculose pulmonaire

el lui imprime une marche plus rapide. A lorL ou à raison, les chirurgiens de

noire temps n'hésitcnl pas cependant à supprimer ce foyer bacillaire.

Péritoine. — Dans la phtisie chronique, on peut observer : 1" une périto-"

nite tuberculeuse chronique qui semble souvent antérieure à la localisation

pulmonaire, et qui coexiste habituellement avec des lésions peu marquées de

l'appareil respiratoire; "2" une éruption miliaire généralisée qui se produit

comme complication terminale; 5" la lymphangite tuberculeuse développée sur

le péritoine qui enveloppe l'intestin au niveau des ulcéralions I uberculeuses

de ce dernier; 4" une péritonite par perforation qui complique la tuberculose

ulcéreuse de l'intestin; -")•> une péritonite non tuberculeuse due à des infections

secondaires par divers microbes.

Foie. — Le foie des phtisiques offre à l'œil nu les altérations les plus variées ;

on y trouve de la (Jef/énrre'^ceiice [/raisseusc, de la déf/énérescence amyloide, de

la cirrlione affectant divers types, deVIu'jjatite nodulaire. Le microscope a défi-

nitivement établi que toutes ces lésions sont ordinairement associées à la pn--

sence des tubercule.^, et il est établi aujourd'hui que dans le foie, le bacille de

Koch ne fait pas que du tubercule; il est aussi, directement ou indirectement,

l'agent provocateur de la stéatose et de la cirrhose. Le foie des phtisiques a

été étudié par M. Chauffard dans le (roisième volume de ce Traité (p. 910); il

est inutile d'y revenir.

Pancréas et rate. — Les altérations du }iancr<''as dans la phtisie sont

mal connues. Outre les lésions tuberculeuses, on y a signalé la sclérose, la

dégénérescence graisseuse et amyloïde.

La rate, dans la pli f.isie oif/ui^, est le siège de granulations miiiaires dissémi-

nées dans la pulpe el dans les follicules, semblables à celles i[u'on observe

dans la tuljcrculose expérimentale des animau.'c; elle est alors plus ou moins

augmentée de volume et douloureuse. Dans la pltlisie chronique, elle est so^i-

vent frappée d'atrophie scléreuse simple: parfois elle contient des granulations

ou des tubercules caséeux, et peut alors être augmentée de volume ; on y
rencontre aussi la dégénérescence amyloïde, el dans ce cas encore la rate est

volumineuse.

Système nerveux. — I. Les lésions spécifiques des méninges, du

cerveau et de la moelle, peuvent s'observer dans la phtisie et modiiier les

symptômes et révolution de la maladie.

La rnéaingite tuberci(lcKi<e est la plus commune de ces lésions. Chez ICnfant,

elle est habituellement primitive el se traduit par le tableau svmplomatique

classique. Chez l'adulte, elle survient le plus souvent dans le cours de la phtisie,

où elle peut causer la mort à toutes les phases; elle se manifeste par des

syndromes variables, différents du syndrome méningitiquc de renfance (Chan-

lemesse); tantôt on observe des signes qui indiquent l'existence d'un foyer

limité, de méningilcs en plaques (convulsions, contractures, paralysies, aplia-

sies); tantôt la lésion est ditfuse, atteint la convexité des hémisphères, et

se traduit par un délire, fébrile ou apyrétique, aigu ou chronique, inlcMise

ou léger, mélancolique ou erotique; tantôt, enfin, la méningite reste latente

jus(|u à l apparilion du coma qui termine l'évolution de toutes ces variétés, et
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qui esl dû à une hémorrhagie méningée, à l'hydrocéphalie, ou à la congestion

cérébrale.

Il existe quelques faits de pachyméningites à néo-membranes vasculaires

(Hérard et Cornil), contenant des granulations (Gardin).

Les tubercules cérébraux sont exceptionnels ; on les observe surtout chez les

enfants; ils se traduisent par les signes de tumeurs cérébrales.

Sur la moelle et ses enveloppes — en dehors des cas où l'infiltration tubercu-

leuse succède à un mal de Pott — on peut trouver : \° une méningite spinale

tuberculeuse (Liouville, Bouteiller, Chantemesse), qui se traduit par une para-

plégie plus ou moins complète, par des douleurs en ceinture, de la névralgie

sciatique bilatérale, de l'érection, et qui se termine par des symptômes cépha-

liques et bulbaires; 2° des myélites tiibercidenses , dont on distingue deux
variétés : a) les myélites chroniques à marche lente, caractérisées anatomique-

ment par une ou plusieurs tumeurs tuberculeuses assez grosses (Hayem)
;

6) les myélites aiguës diffuses nodulaires ou diffuses infiltrées (Raymond),

qu'on ne découvre souvent, surtout les diffuses infiltrées, qu'avec le micro-

scope, et qui se traduisent par des hyperesthésies, des anesthésies, de l'impo-

tence fonctionnelle, parfois de la contracture.

II. A côté de ces lésions spécifiques qui seront étudiées complètement dans

une autre partie de ce Traité, les centres nerveux peuvent offrir des troubles et

des lésions paraplitisiques.

[a) On a relevé d'abord des troubles psychiques. — An début, on note parfois,

chez les phtisiques névropathes, de l'hyperexcitabilité; et, chez les femmes, on

peut voir se rallumer une hystérie éteinte ; mais les phénomènes de dépression

mentale sont beaucoup plus fréquents; Marcé a noté de l'hypochondrie, de la

mélancolie. Daremberg avance qu'en présence de certaines modifications du

caractère (apathie sans cause connue) survenant chez des sujets prédisposés

par l'hérédité à la tuberculose, il faut craindre le développement de la phtisie

et redouter les complications méningo-encéphaliques. A mesure que la phtisie

se développe, les phénomènes de dépression mentale disparaissent ordinaire-

ment; ils sont quelquefois remplacés par Veuphorie (Bail), c'est-à-dire un état

de confiance, de satisfaction, d'illusion, qui peut persister jusqu'à la fin. — A
la période terminale, on peut observer un délire diffus, incohérent, violent ou

tranquille, parfois érotique, rarement un délire systématisé (Bail); cette manie

terminale ne répond en général à aucune altération organique; parfois elle

coexiste avec de l'anémie, de la congestion, de l'œdème du cerveau; on a

attribué ces troubles à la cachexie, à l'action des toxines, à l'asphyxie surtout
;

« le cerveau est grisé par l'acide carbonique » (Bail); d'après Peter, la manie

terminale ne frappe que les individus prédisposés : » Le phtisique devient fou

parce qu'il a une faible cervelle; on tombe toujours du côté où l'on penche. »

L'attaque de manie, chez un phtisique, indique toujours sa fin prochaine.

Ualiénation mentale vraie coexiste parfois avec la phtisie; Bail a constaté

dans ces cas une curieuse alternance entre les accidents mentaux et les acci-

dents pulmonaires.

(6) On peut observer aussi dans la phtisie des altérations cérébro-spinales non

tuberculeuses; ce sont des méningites ou des abcès du cerveau où l'on trouve le
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slapliylocoqiie, le slreplocoque, le piieumoeoque, mais non le liacillc de la

Uiberculose. Ces complications sont parfois la conséquence d'une otite moyenne,

d'une ostéite du rocher.

Renaut et Arnozan ont décrit, chez les phtisiques, une eiiccplnilite infectieuse

spéciale, de nature indéterminée, se traduisant anatomiquement par des plaques

« hortensia » de la convexité du cerveau, et clini({uement par une dépression

intellectuelle profonde, des réponses lentes, un regard fixe et un état de stupeur

très marqué, entrecoupé parfois de délire niais et enfantin. Cette encéphalite

serait facile à distinguer des méningiles par l'absence des paralysies des nerfs

de la base du crâne.

Klippel considère la phtisie comme un des facteurs pathogènes de la par<(-

Iijsic générale; les toxines tuberculeuses pourraient agir, comme les autres

poisons, pour créer une périméningo-encéphalile diffuse.

La thrombose des sinus de la dure-mère^ avec hydrocéphalie, s'observe surtout

chez les enfants tuberculeux; elle est de même nature que la phler/rnutia alba

dolens, dont nous parlerons plus loin; elle se manifeste par de la stupeur, avec

ou sans dilatation pupillaire, et un coma rapidement mortel ; quelquefois, la

thrombose des sinus a pu produire un ramollissement cérébral.

L'hérnoi-rliagie cérébrale poiuTait s'observer chez les phtisiques (Ferrand,

.Joffroy) ; elle serait la conséquence de la rupture d'anévrysmes miliaires pro-

duits par l'artérite tuberculeuse (Liouville). Le 'ramollif^sement cérébral des

phtisiques, quand il ne dépend pas de la méningite ou de la thrombose des

sinus de la dure-mère, est dû à une embolie venue soit du cœur, soit des

veines pulmonaires (Colrat, Hanot).

Du côté de la moelle, les altérations non tuberculeuses sont très rares;

presque toujours, les troubles médullaires relèveraient de lésions bacillaires

des méninges ou de la substance nerveuse, lésions qui échappent souvent à

l'observateur, faute d'un examen suffisant (Chantemesse). Golscheider a

observé, chez un tuberculeux, une méningo-myélile cervicale se traduisant

par une raideur tétanicpie des muscles du cou, de la poitrine, de l'épavde et

du membre sup('rieur.

Nerfs. — Dans le domaine des nerl's péi'iphériques, on observe surlout des

troubles de la sensibilité; on a constaté :

1" Des névraljiie^ : névralgies sus-orbilaire et trifaciale (Perroud); névral-

gies intercostales, névralgies du membre supérieur, surtout de la névralgie

sciatique simple ou double (Peter). Ces névralgies, qui peuvent apparaître dès

le début des lésions, sont souvent remarquables par leur ténacité.

2" Des douleurs sans localisation étroite, circonscrites ou diffuses, siégeant

de préférence dans les muscles : telles les douleurs de la nuque et du cou
(Arétée); les douleurs thoraciques dont nous avons parlé; la douleur sternale

indiquée par Goyard, siégeani à la n'union des quatre cinquièmes supérieurs

(lu sternum avec le cinquième inférieur, douleur que la pression pourrait

transformer en a)u/or pectoris; les douleurs spinales, siégeant surtout au niveau

des apophyses épineuses de la troisième et de la quatrième dorsale (Leudet.

Perroud, A. Cros) et peut-être dues à une lésion méningo-médullaire ; les dou-

leurs des muscles de l'abdomen, qui simulent les coliques et qui ne sont pas

TUAITÉ \)E MÉDECINE. — IV. il
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toujours le symptôme d'une lésion péritonéale ou intestinale; les douleurs

des muscles du mollet, analogues aux douleurs causées par la fatigue, et simu-

lant parfois les dovileurs de la phlébite des petites veines du membre inférieur.

Beau a décrit, sous le nom de mélalgie des phtisiques, des douleurs siégeant

svu'tout au-dessus du genou, mais pouvant s'étendre à tout le membre infé-

rieur, que la pression exagère beaucoup, et qui, la nuit, peuvent supprimer
tout repos. La mélalgie serait le propre des phtisiques voués à « une con-

somption fatale et rapidement progressive »; Peter a constaté qu'elle s'accompa-

gnait souvent de points douloureux de l'épine dorsale et la considère comme
le symptôme d'une lésion médullaire; actuellement, on tend à la rapporter,

comme tous les troubles de la sensibilité des phtisiques, à des névrites.

o° Des Ityperesthésies cutanées en plaques, siégeant aux mollets, aux cuisses,

au cuir chevelu, surtout au thorax.

4" Des anestJtésies cutanées, plus rares, siégeant au nez, au dos de la main,

aux doigts (doigt mort).

5<^ Des arthralgies, qui accompagnent ordinairement les douleurs muscu-

laires du membre inférieur.

Quelle est la genèse de ces troubles de la sensibilité? Naguère on leur attri-

buait une origine vaso-motrice (Leudet), ou une origine réflexe (Perroud,

N. Guéneau de Mussy). Aujourd'hui, on les attribue aux névrites périphériques.

Les névrites périphériques des plUisiques ont été signalées par Joffroy, et

étudiées par Pitres et Vaillard. Avant ces auteurs, on connaissait les névrites

des nerfs crâniens englobés dans des exsudats méningés, des nerfs du médiastin

(phrénique, pneumogastrique, grand sympathique) comprimés par un ganglion

caséeux (Cruveilhier, Heine, Peter), la névrite intercostale consécutive à la

pleurésie sèche (Bouillaud, Beau, Peter); la névrite qui accompagne le zona,

assez fréquent dans la phtisie. Mais on ne savait pas que les nerfs des régions

les plus diverses du corps, sans contiguïté avec des masses tuberculeuses,

présentent fréquemment les altérations dégénératives qui constituent la

névrite parenchymateuse. Les névrites des phtisiques ne sont point bacillaires ;

elles sont indépendantes de toute lésion des centres nerveux; elles paraissent

dues à l'action des toxines (névrites toxiques).

On tend aujourd'hui à attribuer aux névrites les divers troubles de la sensi-

bilité que nous avons énumérés (névTalgies, douleurs diverses, hyperesthésies,

anesthésies, etc.); la grande variété de ces troubles s'expliquerait par la dis-

tribution irrégulière de la névrite et par son degré (troubles légers, fugaces

ou permanents, progressifs et incurables).

Ces névrites, qui frappent surtout les fdets nerveux sensitifs, pourraient

parfois atteindre les fdets moteurs et se traduire par des parésies ou des para-

lysies; dans ce dernier cas, la lésion peut se généraliser, gagner les nerfs des

muscles du dos, de la nuque et môme du diaphragme ; c'est une polynévrite

simulant la poliomyélite antérieure subaiguë, dont elle se distingue par sa

coexistence avec des troubles de la sensibilité et la répartition irrégulière des

atrophies musculaires.

Muscles. — Les muscles, dans la phtisie chronique, comme dans toutes

les aiïections cachectiques, peuvent présenter des amyotrophies particulières
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bien étudiées par Klippel. Ces amyolrophies sont quelquefois précoces; mais,

en général, elles se développent avec les progrès de la consomption et ajoutent

leurs effets à ceux de l'amaigrissement général; et même on peut se demander

si l'émaciation musculaire habituelle des phtisiques n'est pas toujours due à

l'amyotrophie décrite par Klippel. Celle-ci offre parfois une marche aiguë;

habituellement, elle est chronique avec des poussées subaiguës; elle se mani-

feste par l'atrophie du système musculaire tout entier; mais elle est surtout

marquée aux membres inférieurs, où la peau se colle sur les os, et où il peut

se produire des déformations par rétraction. L'amyotrophie des phtisiques

se traduit aussi par une parésie plus ou moins marquée, accompagnée de

tremblement, et enfin par l'hyperexcitabilité musculaire (contraction idio-mus-

culaire ou myoœdème) ('). Le myoœdème des phtisiques avait été signalé par

les auteurs anglais, au niveau des muscles thoraciques; Lawson Tait a

montré qu'il est généi^alisé, qu'on le provoque presque partout avec la plus

grande facilité. Klippel a établi qu'il s'accompagne de la diminution des réac-

tions électriques, et souvent d'une légère exagération des réflexes; et il dé-

signe l'ensemble de ces phénomènes (myoœdème, diminution des réactions

électriques, et exagération des réflexes) sous le nom de réaction de débilité

ou de cachexie des muscles. L'anatomie pathologique montre que les muscles

atrophiés qui présentent celte réaction ofl'rent des lésions variables : tantôt

on trouve de l'atrophie simple de la tibre musculaire, avec sclérose du tissu

conjonctif interstitiel ; tantôt on trouve de la dégénérescence de la substance

striée avec prolifération secondaire des noyaux. Klippel ne rattache pas ces

altérations aux névrites des phtisiques; il pense que les myopathies de la

tuberculose dépendent des toxines microbiennes, agissant à la fois sur les

extrémités nerveuses et sur la suljstance musculaire striée. Il rapproche de

ces myopathies l'amyotrophie cardiaque avec tachycardie, et l'atrophie des

muscles du larynx produisant l'aphonie sans lésions de la muqueuse, états

morbides ([ui s'observent quelquefois chez les phtisiques.

Os et articulations. — Les lésions tuberculeuses des os, des articula-

tions, des synoviales, si fréquentes comme tuberculoses locales et primitives,

sont relativement rares chez les phtisiques avérés.

Mais il se produit souvent des troubles de nutrition du tissu osseux qui don-

nent lieu à la déformation des doigts en baguette de tambour {doir/ls liippocra-

tiques). Uostéo-arlhropalliie lujpertrophiante pneuniique de Marie, qu'on ren-

contre, comme les doigts hippocratiques, dans la phtisie et la plupart des

maladies chroniques de l'appareil respiratoire, paraît n'être que l'expression la

plus élevée de ces troubles de nutrition. La fragilité du tissu osseux pourrait

aussi être vme conséquence de la tuberculose, et l'on pourrait observer chez

les phtisiques des fractures spontanées (Klippel). Charrin et Guignard ont noie

chez les phtisiques des douleurs dans la continuité des os longs, et les ont

expliquées par l'intensité de la désassimilation phosphatique.

Organes des sens. — Appareil de la visio)i. — La tuberculose de l'teil

(') On donne le nom de myoœdème a une conlraclion limitée d'une partie d'un muscle,
se traduisant par un gonflement nodulaire, et se produisant sous l'inlluencc d'une exci-

tation, telle que le pincement, la percussion brusque. Lawson Tait considérait ce phéno-
mène comme un signe précurseur de la phtisie; cette opinion est erronée.
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est une complication rare de la phtisie; l'infection bacillaire peut atteindre

toutes les parties du globe de l'œil, sauf le cristallin et la sclérotique; en cas

de tuberculose des méninges, il existe très souvent des tubercules sur la cho-

roïde. La tuberculose oculaire est toujours d'un fâcheux pronostic.

Appareil de l'ouïe. — La suppuration de l'oreille est fréquente chez les phti-

siques; elle est ordinairement la conséquence d'une tuberculose de la caisse

du tympan et du rocher; elle doit être traitée avec soin, car elle peut se com-
pliquer de méningite, d'abcès du cerveau et du cervelet, d'ulcération des vais-

seaux et de phlébite des sinus.

Nez. — La tuberculose du nez peut se présenter sous la forme de lupus, et

sous la forme de tuberculose proprement dite. Cette dernière, très rare, ne

s'observe que chez des phtisiques avancés ; elle est ulcéreuse ou végétante, et

dans ce dernier cas elle se manifeste par les signes d'une tumeur intra-nasale

(Cartaz, Plicque).

Peau. — Chez les phtisiques, on peut observer la tuberculose cutanée, sous

ses diverses formes (lupus, tuberculose ulcéi'euse ou verruqueuse), et les

gommes tuberculeuses sous-cutanées:, ces lésions ont été décrites dans une autre

partie de ce Traité.

La peau des phtisiques offre assez souvent des troubles de la pigmentation;

sur le front et les joues, on peut constater du chloasma, c'est-à-dire des ma-
cules d'un jaune clair, luisantes, non squameuses; on attribue ces troubles

pigmentaires à une altération de la rate ou des ganglions lymphatiques, ou de

l'intestin (N. Guéneau de Mussy). Dans les cas où la phtisie s'accompagne de

lésions des capsules surrénales, on peut observer la teinte bronzée addiso-

nienne. Le pityriasis versicolor est fréquent chez les phtisiques; les taches

brunes, couleur « café au lait », qu'il produit sur la poitrine, doivent être dis-

tinguées du pityriasis tabescentium, c'est-à-dire delà desquamation cachectique

à fines écailles qui est due à un trouble des sécrétions sudorale et sébacée

accompagnant la fonte du tissu adipeux.

Les éruptions sudorales (sudamina et miliaires) s'observent surtout dans la

phtisie aiguë, ho purpura est plus fréquent aussi dans la granulie que dans la

forme chronique; dans celle-ci, il s'observe quelquefois à la période terminale.

Sang. — C'est seulement dans le cours de la tuberculose granulique aiguë

qu'on a constaté la présence des bacilles de Koch dans le sang. Dans la phtisie

chronique, le bacille de la tuberculose n'a pas été constaté dans cette

humeur.

On y a trouvé, par contre, certains microbes d'infections secondaires, tels

que le streptocoque et le pneumocoque.

Au point de vue de sa constitution anatomique et de sa composition chi-

mique, le sang des phtisiques peut présenter, d'après Hayem, deux ordres

de moditicalions : celles qui sont liées à Yanémie symptomatique et celles qui

sont dues à une cliloro-anémie semblable, au point de vue hématologique, à

la chlorose vraie et s'observant souvent chez les jeunes femmes au début de

la phtisie.

l'^ Anémie symptomatique. — Les modifications du sang qui résultent de

l'empoisonnement tuberculeux sont d'autant plus accusées que la consomption
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est plus avancée; elles sont soumises à de nombreuses variations par suite

d'une foule de contingences (troubles digestifs, diarrhée, sueurs, etc.).

D'une manière générale, tous les observateurs ont vérifié cette assertion de

Portai que dans la phtisie chronique, la masse du sang est notablement

réduite.

Le nombre des liémaiies est toujours diminué (Malassez). De 5000000, chiffre

normal, ce nombre tombe à i 000 000, âOOOOOO, 500 000. Les dimensions des

hématies sont très variables; on est frappé par le nombre de ces éléments

très petits ou très grands, c'est-à-dire présentant les dimensions normales

extrêmes; on constate en outre des globules nains dérivant des hématoblastes,

dont le nombre est toujours augmenté; on ne voit de globules géants que

dans les cas où l'anémie symptomatique est poussée à un très haut degré.

La teneur du sang en liémot/lobine est amoindrie, ce qui tient d'abord à la

diminution du nombre des hématies, et ensuite à rabaiss(;ment de la valeur

globulaire , c'est-à-dire de la quantité d'hémoglobine dans chacune globule

rouge; le pouvoir d'absorption du sang pour l'oxygène est partant très

diminué (Ouinquaud, Regnard)
;
d'après Ilénocque, l activifé de n'duction de

l'hémoglobine dans les tissus est aussi très amoindrie.

La leucocylose ne s'observe, d'après Hayem, que lorsqu'il se produit une

complication phlegmasique (pneumonie, méningiie, etc.).

Les caractères c/timicjues du sang des phtisiques sont peu connus; ce sang

serait à peine alcalin (de Renzi et Marotta), pauvre en matières grasses et en

glycose (Chiais), en chlorure <le sodium; d'une manière générale, il y aurait

diminution de tous les principes solides, sauf du phosphate de chaux, dont la

proportion est augmentée jusqu'à 49 pour 1000 (Becquerel et Rodier). Freund

a montré qu'il existe de notables proportions de cellulose dans le poumon et

le sang des tuberculeux.

Aces altérations consomptives du sang, dues sans doute à l'empoisonne-

ment tuberculeux, correspond le teint paie et terreux des phtisiques; mais

l'anémie symptomatique ne se traduit presque jamais par des souffles cardio-

vase ulaires.

On a coutume de rapporter aux altérations du sangla disposition hémorrha-

gique qui s'observe parfois dans la tuberculose; Forget, Leudel, Charcot, ont

décrit un purpura avec héiriorrhai/ies multiples, mortelles, pouvant s'observer

dans la phtisie chronique, plus rarement, il est vrai, que dans la phtisie aiguë.

2" Cldoro-anémle du- début de la tuberculose. — Il est fréquent, surtout chez

les jeunes femmes, d'observer, au début de la tuberculose pulmonaire, les

signes d'une chloro-anémie semblable, au point de vue hématologique, à la

chlorose vraie. C'est ce que Hayem désigne sous le nom de chloro-anémie

tuberculeuse.

La coexistence de la chloro-anémie et de la tuberculose engendre un type

clinique important à connaître. Alors que souvent la lésion pulmonaire est à

son début et parfois échappe à l'examen, la peau devient d'une pâleur terne et

jaunâtre, et les muqueuses se décolorent; il y a une diminution rapide des

forces, de la fatigue au moindre effort. A l'essoufflement s'ajoutent des palpi-
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tations, survenant parfois sans causes, la nuit surtout, et une tachycardie

légère et permanente ; ces symptômes font parfois penser à une cardiopathie
;

l'erreur est d'autant plus facile à commettre, que l'augmentation de l'impulsion

de la pointe et la transmission des bruits du cœur par le poumon induré peu-

vent faire croire à une hypertrophie cardiaque. Mais le plus souvent l'ensemble

syiTfiptomatique simule la chlorose vraie; l'aménorrhée ou la dysménorrhée,

les troubles dyspeptiques, se joignent presque constamment à la chloro-anémie,

et l'on conçoit combien il peut être difficile, en l'absence de lésions pulmonaires

nettes, de ne pas affirmer qu'il s'agit d'une chlorose simple. Cependant, la

fièvre, l'amaigrissement, les sueurs, qui sont i^ares dans la chlorose pure,

attirent souvent l'attention. D'après Trousseau, un signe d'une haute significa-

tion serait l'absence presque constante des souffles cardiaques et vasculaires,

qui permettrait de distinguer la chlorose tuberculeuse de la chlorose vraie.

Cœur. — Endocarde. — Uendocardile bacillaire ne s'observe que dans la

tuberculose miliaire aiguë. Girode et Lion ont rencontré, dans la phtisie chro-

nique, une endocardite de nature indéterminée, dans laquelle l'examen et les

cultures n'ont permis de découvrir aucun micro-organisme. Si la plupart des

auteurs s'accordent pour admettre un réel antagonisme entre les lésions mi-

trales et le développement de la tuberculose pulmonaire (Pidoux, Peter), il faut

par contre citer l'opinion de Teissier attribuant une origine tuberculeuse au

rétrécissement mitral pur des jeunes filles.

Péricarde. — La péricardite, observée par Agricola, Sénac, Corvisart,

Laënnec, est fréquente dans la phtisie (Bamberger, Gunsburg, Jaccoud); on

l'observe une fois sur trente-cinq (Rilliet et Barthez, Leudet) ; elle peut pro-

duire un épanchement peu abondant, de nature séreuse et contenant quelque-

fois du pus et du sang; mais elle est le plus souvent sèche (Rousseau) et se

termine alors par symphyse
;
quelquefois on observe une pachypéricardite avec

nombreuses granulations dans l'épaisseur de la fausse membrane. Plus fré-

quente dans la forme aiguë, ntiais encore assez commune dans la tuberculose

chronique, la péricardite est le plus ordinairement de nature bacillaire (Cornil)
;

elle peut résulter de l'infection générale ou de la propagation d'une tuber-

culose de voisinage, plus rarement de l'ouverture d'un foyer tuberculeux dans

le péricarde (Zenker). La péricardite peut être causée aussi par une infection

secondaire pure ou associée à la tuberculose.

La péricardite des phtisiques est le plus souvent latente ; elle ne se révèle

même pas toujours par l'auscultation. Mais elle peut devenir la cause de trou-

bles circulatoires graves, soit par l'abondance de l'épanchement, ce qui est

rare, soit plutôt par la symphyse du cœur, dont la tuberculose est la cause la

plus fréquente après le traumatisme (Bamberger); alors la cachexie cardiaque

s'ajoute à la cachexie tuberculeuse (.Jaccoud), et la mort peut survenir par

asyslolie, par syncope ou par un autre accident, tel qu'une thrombose de

l'artère pulmonaire ou une hémorrhagie intra-pèricardique.

Myocarde. — La tuberculose du myocarde, en dehors des granulations mi-

liaires constatées dans la phtisie aiguë dans les parois ou sur les valvules, est

extrêmement rare.

Mais on trouve fréquemment, chez les phtisiques, des cdléralions non spéci-

fiques du muscle cardiaque.
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L'atrophie du cœur est la lésion la plus commune. Le cœur des phtisiques,

a (lit Laënnec, participant à l'amaigrissement général, « est presque tonjours

remarquable par la petitesse et la fermeté de son tissu ». Cette observation a

('té confirmée par Bizot, Andral, Louis, Bertin, Bouillaud, etc.; cependant

Palhier, dans un travail récent, n'aurait guère observé que dans la moitié

des cas l'atrophie du cœur, et aurait trouvé souvent normal le volume de l'or-

gane. L'atrophie porte sur le cœui tout entier; le poids est notablement

diminué (Peacock, Barabé); il y a amincissement des parois et diminulion de

la capacité des cavités ; les oreillettes étant moins rétractées que les ven-

tricules, le cœur peut prendre l'aspect d'un gland de chêne; l'infundibuluni

de l'artère pulmonaire semble dilaté; dans la phtisie ulcéreuse vulgaire, la

dilatation du cœur droit signalée par quelques auteurs est plus apparente que

réelle; ce qui peut tromper l'observateur, c'est la petitesse du ventricule droit.

Les valvules peuvent être également atrophiées et prendre lui aspect cribri-

forme (King, Adam). Le myocarde est en général très pâle. Au microscope,

on constate vme atrophie simple ou pigmentaire des fdjres musculaires;

celles-ci ont leur diamètre diminué et une striation moins nette ; on constate

parfois un certain degré de sclérose. L'atrophie du cœur a été rattachée à

diverses causes : à la diminulion de la masse du sang et à la régression

cachectique du muscle (Stokes) ; elle est peut-être du même ordre que les

amyotrophies décrites par Klippel. Mais, d'après quelques auteurs, nous

l'avons vu, cette atrophie serait antérieure à la phtisie, dont elle serait une

cause prédisposante; on en a donné comme preuve : l" que les fibres mus-

culaires sont souvent intactes; 2» que l'atrophie est beaucoup plus accusée ici

que dans toutes les autres cachexies; T»" qu'on la rencontre surtout dans les cas

de tuberculose héréditaire.

On a signalé aussi la dégénéresceiice graisseuse des fibres myocardiques comme
une complication possible de la phtisie chronique à la période consomptive

(Rokitanski, Peacock, Louis, Aran, Stokes, etc.), de la phtisie aiguë et des

poussées aiguës de la phtisie ulcéreuse; la dégénérescence se localiserait à la

paroi antérieure du ventricule droit, surtout dans sa moitié inférieure, et se

ferait par points isolés (Bizot). D'après Palhier, la dégénérescence graisseuse

serait infinimentplus rare qu'on ne le dit; on observerait beaucoup plus souvent

l'infiltration de granulalions pigmentnires, soit diffuse, soit périnucléaire.

On a parfois noté la ruyocardite scléreuse avec hypertrophie.

Ces lésions diverses, atrophie, dégénérescence, sclérose, ne se révèlent

pas en clinique par des troubles proportionnels de la fonction ; l'insuffisance

cardiaque ne devient manifeste, comme il sera dit plus loin, que dans la phtisie

fibreuse. Dans la phtisie ulcéreuse chronique, voici les troubles cardiaques que
l'on a constatés : au début on peut observer une suractivité fonctionnelle du
cœur, des palpitations, et un souffle systolique doux de la base, d'origine

nervo-musculaire pour G. Sée, d'origine extra-cardiaque pour Potain. Plus
tard, à la période d'état ou à la phase terminale, on peut percevoir les signes

ordinaires de la myocardite : affaiblissement du bruit systolique et du choc
de la pointe; parfois souffles d'insuffisance mitrale et tricuspidienne d'origine

fonctionnelle; arythmie cardiaque et augmentation de la dyspnée. Nous avons
vu que la mort subite par syncope avait été rapportée aux altérations du
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myocarde. Dans la phtisie ulcéreuse commune, les troubles cardiaques sont,

en somme, assez rares; et, en général, ils sont assez atténués pour ne pas pro-

duire d'œdèmes; ordinairement ils passent inaperçus, au milieu du complexus

symptomatique.

Il n'en est pas de même de la dilatation du cœur droit avec insuffisance triciis-

fidienne qui s'observe presque toujours dans la pJitisie fibreuse et qui peut se

produire par le seul fait de la gêne circulatoire dans le domaine de l'artère

pulmonaire. Il n'est pas nécessaire que le myocarde soit altéré au préalable pour

que la dilatation se produise ; mais le développement de celle-ci est évidem-

ment favorisé par des lésions myocardiques préexistantes. Dans la phtisie

fibreuse, l'emphysème, la sclérose pulmonaire, les adhérences pleurales, s'unis-

sent pour diminuer le champ de l'hématose et pour entraver les excursions res-

piratoires; la tension augmente dans l'artère pulmonaire; le cœur droit se

dilate, et l'orifice tricuspidien devient insuffisant. Ces accidents se traduisent

d'abord par la stase veineuse généralisée, en particulier par la turgescence

des veines jugulaires, puis par des œdèmes et par des crises d'asystolie qui

entraînent finalement la terminaison fatale. Dans la phtisie fibreuse, les patients

succombent, en général, bien plus par le cœur que par le poumon.
La mort par asystolie véritable peut-elle aussi être observée dans les autres

formes de la phtisie pulmonaire? Dans la phtisie aiguë, à forme suffocante ou

catari"hale, la dilatation du cœur droit joue certainement un rôle dans les acci-

dents terminaux, nous le verrons plus loin. Dans la phtisie commune, elle sur-

vient quelquefois par le fait d'une symphyse péricardique. Enfin, d'après

M. Jaccoud, dont l'opinion est contredite par beaucoup d'auteurs (Bizot, Louis,

Chambers, Grisolle, Gouraud), la dilatation du cœur droit peut s'observer dans

la phtisie vulgaire lorsqu'il existe des cavernes multiples et étendues avec

absence d'hémoptysie; ce serait même une circonstance heureuse, car elle

aurait pour effet de prévenir les hémorrhagies mortelles de la dernière période

en diminuant l'hypertension de l'artère pulmonaire.

Vaisseaux. — I. Les artères et les veines peuvent être envahies par la

tuberculose ; nous connaissons déjà l'artérite tuberculeuse des cavernes avec

formation d'anévrysmes de Rasmussen et l'endovascularite oblitérante d'Hip-

polyte Martin. Nous étudierons avec la granulie le développement des tuber-

cules sur les parois internes de veines périphériques, de l'artère pulmonaire

et des veines pulmonaires, l'endartéi'ite tuberculeuse des méninges (Cornil), et

des divers organes envahis par les granulations miliaires.

II. La sténose cardio-vascrdaire congénitale (Beneke, Brehmer) et le rétrécis-

sement de ïartère pidmonaire congénital ou acquis (Traube, Lebert, C. Paul,

Duguet), même la compression de cette artère par une tumeur quelconque du

médiastin (Hanot), sont, nous l'avons dit, des causes prédisposantes de l'in-

fection bacillaire. Rappelons cependant que Beneke se sépare des auteurs

précédents en ce que, pour lui, la prédisposition à la tuberculose est carac-

térisée surtout par une aorte étroite et une artère pulmonaire relativement

plus large.

III. Les coagulations sanguines intra-vasculaires sont très communes chez

les phtisiques à la période consomptive. La mort peut survenir par des hémo-

ptysies et une asphyxie rapide dues à une thrombose de Varlère pulmonaire
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(Hanoi, Rendu, Barély, Huchanl), par des accidents d'embolie cérébrale dus

à vnie thrombose développée dans les veines pKhnonaires.

La pj/ilegmatia alba dolens survient souvent, à la période terminale de la

phtisie, comme dans toutes les cachexies. La théorie de la thrombose

marastique de Virchow paraît aujourd'hui insuffisante à expliquer sa patho-

génie ; on revient aux idées de Cruveilhier et I on admet son origine phlébitique
;

la phlef/matia se développerait sous l'intluence d'une altération primitive de

l'endothélium causée exceptionnellement par le bacille de Koch, le plus sou-

vent parle streptocoque, ou par les microbes d'une infection secondaire; la

cachexie, en modifiant la circulation et la composition du sang, serait une

cause favorisante (Vaquez). La phlébite peut occuper toutes les veines, les

superficielles et les profondes ; au membre inférieur, qui est son siège de prédi-

lection, surtout du côté gauche, elle se manifeste par les symptômes classi-

ques : douleur, œdème dur et blanc avec réseau de veines dilatées, sensation

d'un cordon dur et douloureux au niveau de la veine enflammée ; elle peut

aussi occuper le membre supérieur (Trousseau), le tronc brachio-céphalique

(Pitres). Quand le caillot n'est pas complètement oblitérant, ou lorsque la

phlébite occupe de petites veines, comme cela arrive souvent aux mollets, la

phlegmalia se manifeste par une douleur fixe avec ou sans nodosités sur le

trajet de la veine; elle dure peu de temps et passe facilement d'un membre à

un autre ; dans ce cas, elle peut être méconnue et prise pour une simple myalgie.

On a noté aussi, à l'autopsie des phtisiques, des thromboses des sinus de la

dure-mère et des veines rénales.

Système lymphatique. — Le système lymphatique est profondément

altéré dans la phtisie pulmonaire. Nous connaissons la lymphangite tubercu-

leuse du poumon et les adénopathies trachéo-bronchiques qui en résultent, la

lymphangite tuberculeuse de l'intestin au niveau des ulcérations et l'adénopa-

thie mésentérique qui lui succède.

Nous avons étudié aussi les rapports des adénites tuberculeuses superfi-

cielles, des écrouelles en particulier, avec la phtisie pulmonaire. Nous étudie-

rons la tuberculose du canal thoracique avec la phtisie aiguë et la micro-

polyadénopathie superficielle des enfants tuberculeux avec la tuberculose du
premier âge.

Organes génitaux. — La phtisie chronique peut s'accompagner d'une

tuberculose des organes génitaux; chez l'homme, elle frappe l'épididyme et la

prostate le plus souvent, parfois le testicule, le canal déférent, les vésicules

séminales; chez la femme, en dehors des rares ulcérations bacillaires de la

vulve ou du vagin (Cornil, Deschamps), on peut observer des métrites, des

salpingites, des ovarites, des pelvi-péritonites tuberculeuses (Andral, Louis,

Br(nuu'del). Ces tul^erculoses génitales semblent souvent s'être développées

avant la tuberculose pulmonaire.

Les modifications du sens génital chez l'homme phtisique ont donné nais-

sance à des assertions contradictoires; au lieu de la surexcitation génésique

signalée par quelques auteurs, il y aurait ordinairement une diminution de

l'activité génitale proportionnelle à l'asthénie générale (Louis, Grisolle). On a

signalé des perles séminales diurnes ou nocturnes, et il y a lieu de se demander

s'il faut les imputer à la tuberculose.
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Chez la femme, les troubles menstruels sont presque constants; les règles

sont, dès le début, moins abondantes et irrégulières; elles finissent par dispa-

raître complètement. Lorsque la phtisie frappe des jeunes fdles non encore

réglées, la menstruation ne s'établit pas. Daremberg a étudié l'influence de la

menstruation sur la marche des lésions pulmonaires dans la phtisie commune
;

les règles normales peuvent s'accompagner de poussées congestives ou

hémorrhagiques ; au moment des époques, les hémoptysies sont fréquentes

(Pidoux), et, dans quelques cas, elles peuvent révéler une tuberculose latente.

Quand l'écoulement sanguin commence à faire défaut, la congestion peut

aller jusqu'à l'apoplexie, et. d'après Daremberg, il faut alors chercher à rap-

peler les règles. Mais, plus tard, quand l'aménorrhée définitive est établie,

nous n'avons rien observé de semblable aux congestions ou aux hémoptj'sies

supplémentaires décrites par Daremberg. La ménopause pathologique causée

par la phtisie est habituellement complète, définitive, et ne produit aucun

accident. Au début de la phtisie, la femme peut concevoir; mais elle avorte

ordinairement; et l'on a noté la fréquence et la répétition des fausses couches

chez les femmes tuberculeuses. Nous avons étudié plus haut l'influence

néfaste de la grossesse et surtout de l'accouchement sur la marche de la

phtisie. Dans quelques cas, l'accouchement a été suivi d'une éruption granu-

leuse sur la plaie utérine (Brouardel, Cornil).

La tuberctilose de la mamelle (Verchères, Dubar) est une complication très

rare de la phtisie.

On a observé, chez l'homme, un gonflement passager des glandes mam-
maires (Leudet, Blomfield, Allot). Klippel a signalé un cas d'hypertrophie

scléreuse de la mamelle, également chez l'homme (').

Appareil urinaire. Lésions du rein. — La tuberculose des reins et de

l'appareil urinaire sera étudiée dans une autre partie de ce Traité. A côté des

lésions nettement tuberculeuses que nous ne faisons que mentionner, il y a

peut-être dans le rein des altérations spécifiques, c'est-à-dire causées par le

bacille, mais ne s'accompagnant pas de tubercules. Coffin rattache la

néphrite des tuberculeux à l'action directe du bacille de Koch sur l'épithélium

des tubuli. Mais cette opinion n'est pas généralement admise : les lésions

rénales non tuberculeuses si diverses (stéatose, amylose, néphrite chronique),

observées dans la phtisie pulmonaire vdcéreuse, sont probablement dues à des

infections secondaires par divers microbes, ou encore et surtout aux toxines

tuberculeuses. En effet, Cornil et Quinquaud, en signalant les complications

rénales (hématurie, albuminurie avec cylindres) produites par les injections de

la lymphe de Koch, Arloing en déterminant chez le cobaye par cette même
tuberculine une néphrite aiguë diffuse analogue à la néphrite cantharidienne,

ont prouvé la réalité de néphrites toxiques chez les phtisiques.

Quel que soit le procédé par lequel ils sont lésés, les reins sont rarement

sains chez les phtisiques.

Le Noir(^) a trouvé des altérations manifestes dans la moitié des cas; et dans

l'autre moitié il a trouvé souvent des reins présentant de la congestion ou la

(') Delbet, Voyez Traité de chirurgie de Duplny et Reclus, l. V, p. 187.

(*) Le Noir, De l'albuminurie chez les phtisiques: Thèse de Paris, 1890.
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pâleur anémique de l<i substance corticale. Bnmberger. dans l'ctiologie géné-

rale des néphrites, signale la tuberculose pour une proporlion de l."),70 pour 100.

La lésion la plus commune est la néphyUe dite parenchymaleuse (Piédallu);

Le Noir, sur 52 cas de lésions rénales, trouve 13 fois le gros rein blanc, soit

•40,6 pour 100. La néphrite interstitielle, rare pour Lécorché, est considérée

par Lancereaux comme une complication fréquente de la tuberculose;

Gauché la regarde même comme la cause ordinaire de l'albuminurie des

phtisiques; mais, d'après Le Noir, sa fréquence ne serait cjue de 9 pour 100.

La dégénérescence graisseuse peut exister ici comme dans toutes les maladies

cachecticjues. La dégénérescence amylo'ide serait, pour Lécorché, extrême-

ment fréquente dans le rein des phtisiques (00 à Gfi pour 100). La stéatose et

l'amylose sont presque toujours associées au gros rein blanc.

Ces diverses altérations passent souvent inaperçues; elles ne se révèlent guère

que par l'examen des urines; et même elles pourraient ne pas s'accompagner

d'allniminurie (Dieulafoy). Parfois cependant, dans l'ensemble symptomalique

si complexe de la phtisie à la j)éri(id(^ Icrminalc, on peut démêler les signes de

la néphrite ; la bouffissure et la pfdeur généralisée, l'augmentation de la

dyspnée, des foyers de bronchite ou de broncho-pneumonie qui par leur mobi-

lit(> doivent attirer l'attention du côté des reins (Lasègue) et qui d'ailleurs peu-

vent provoquer des hémoptysies et accélérer la marche de la maladie. Rayer

avait noté la disparition des sueurs chez les phtisiques briglitiques ; Le Noir

n'a retrouvé cette particularité que chez les sujets atteints d'anasarque. La

néphrite peut hâter la mort du patient en provocjuant des accidents urémi-

ques cérébraux, des hémoptysies, ou un œdème pulmonaire suraigu.

Ui-ines. — Quand la maladie est au début, et quand elle ne s'accompagne

pas de fièvre, burine est à peu près normale. Mais dès cjue la dénutrition

commence et dès que la fièvre s'établil, l'urine renferme des matéi'iaux solides

en excès ; à la péi-iodc ullime, la substance organique ('tant usée, il y a, au

contraire, une diminution progressive des matériaux solides. Sous l'influence

de la fièvre et des sueurs abondantes, les urines peuvent devenir rares, foncées

en couleur, présenter, en un mot, les caractères des urines fébriles.

Passons maintenant en revue les variations des principaux éléments consti-

tuants de l'urine.

La proportion (Y urée est augmentée au début; elle diminue ensuite peu à

peu pour tomber aux chifl'res de 10, 8 et même 0 grammes et au-dessous; sous

rinfluence de la fièvre, le chiffre de l'urée remonte quelquefois légèrement,

mais il reste toujours au-dessous du chiffre normal.

Au début, la quantité A\icide urique augmente, surtout sous rinHuencc de

la fièvre; elle diminue à la fin de la maladie. La créatii/inr, la Icuciiie, la tum-

sine, paraissent se comporter comme l'acide urique.

L'excrétion des sulftUes est peu modifiée. Au contraire, celle des plio.^phates

et des chlorures offre des variations Irès inqiortantes. Dès que l'amaigrissemenl

commence, on observe une phosphalurie intense (Beneke, Teissicr) ;
les urines

renferment 3 et 4 grammes de phosphate terreux par litre. Les chlorures sont

aussi excrétés en excès; les urines en renferment jusqu'à 17 et 18 grammes
par lilre (Burot); l'augmentation des chlorures cesse momentanément s'il se

produit une complication iiitlammatoire. D'ailleurs, à la périoile ultime, la
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chlorurie el la phosphaturie disparaissent; c'est ce qui explique que le diabète

phosphatique des phtisiques ait pu être nié par Brattler, Vibert, Stokvis et

Ouinquaud.

On a noté une diminution de la quantité de potasse et de soude et une aug-

mentation de la quantité de chaux.

Ualbuminurie est fréquente chez les phtisiques; d'après Le Noir, dont la

statistique porte sur un total de plus de 700 observations, elle s'observe chez

50,4 pour 100 des phtisiques : soit un albuminurique sur trois phtisiques.

L'albumine qui traverse le fdtre rénal est composée de globuline et de sérine

en proportion variable; la globuline domine quand la quantité totale d'albu-

mine est peu élevée; on constate parfois de la globinuric pure, et alors l'albu-

mine n'est pas rétractile. La peptonurie accompagne l'albuminurie dans la

moitié des cas ; mais elle peut exister seule ; elle est ordinairement d'origine

gastrique ou hépatique, et elle se produit souvent d'vuie manière intermit-

tente.

L'albuminurie est souvent le symptôme révélateur d'une lésion rénale. Dans

ce cas, elle est plus ou moins abondante, elle varie d'un jour à l'autre, mais

elle est permanente; elle est rétractile et formée de globuline et de sérine; dans

l'albuminurie organique, la toxicité urinaire est encore diminuée, et l'on

trouve dans les sédiments des cylindres hyalins ou granuleux.

Mais, chez les phtisiques, l'albuminurie peut exister en l'absence de toute

altération rénale; Le Noir l'a constatée dans beaucoup de cas où le rein fut

trouvé sain à l'autopsie. L'albuminurie dyscrasique est en général peu abon-

dante, légère, temporaire, parfois intermittente. Ses causes sont nombreuses

et variées ; elle peut se produire sous l'influence de la fièvre, qui, d'ailleurs,

n'engendre ce symptôme qu'à partir de 40", sous l'influence de la dyspnée qui,

pour Jaccoud et Gubler, produirait l'albuminurie en troublant la circulation

rénale, sous l'influence de l'asthénie cardiaque qui agit de la môme manière.

Le Noir admet encore, comme facteurs de l'albuminurie dyscrasique, les

ti'oubles gastro-intestinaux, les altérations hépatiques, les troubles de la nutri-

tion générale, l'intoxication tuberculeuse, et l'usage prolongé de certains

médicaments, tels que l'acide salicylique, l'iodoforme, les balsamiques et les

essences; la créosote ne produirait jamais l'albuminurie.

La présence du sucre a été parfois constatée dans l'urine des phtisiques

(Vibert) ; la glycosurie a été rapportée aux altérations hépatiques, aux troubles

nerveux, à la gène respiratoire (Dechambre et Reynoso), à la perversion de la

nutrition générale.

Les urines ne renferment de Yindican que lorsqu'il existe des désordres dans

la digestion intestinale, particulièrement chez les enfants.

Les urines des phtisiques présentent souvent la réaction diazoïque signalée

par Ehrlich : les urines préalablement mélangées à de l'ammoniaque prennent

une teinte d'abord rouge, puis verte, en présence de corps diazoïques, c'est-à-

dire de corps amidés dans lesquels une ou plusieurs molécules d'azote se sont

substituées à l'hydrogène de l'amidogène Azli-. Cette réaction, due à la

présence d'un corps très réducteur, serait d'un fâcheux pronostic.
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Le Noir a eonslalé que los urines des plilisiques sont en général moins

toxiques que les urines normales.

Les urines ne rcmfermenl le bacille de Koch, ou ne provoquent la tubercu-

lose par inoculation, que lorsqu'il existe de la tuberculose des voies urinaires;

dans ce cas, elles renferment ordinairement du pus et |)arfois du sang.

Nutrition des phtisiques. — L'observation seule permet de prévoir que

la nutrition des phtisi({ues est profondément troublée; en premier lieu, l'assi-

milation est réduite au-dessous du taux normal, car la quantité des aliments

ingérés est diminuée, la digestion est viciée et l'absorption intestinale entravée
;

ensuite, la désassimilation est beaucoup plus active, puisque, par les crachats,

par les sueurs, par les vomissements, par la diarrhée, le phiisique perd une

partie des principes constituants de l'organisme. Mais ce défaut d'équilibre

entre les receltes et les pertes n'est pas l'unique cause qui trouljle la nutri-

tion; les mutations qui s'opèrent dans l'intimité des tissus, les combustions

organiques en particulier, sont perverties par la fièvre, par les altérations

hépatiques, les altérations rénales. Ces désordres de la nulrition expliquent

facilement la déchéance rapide des phtisiques et l'émaciation extrême qu'on

observe à la période consomptive.

Les recherches chimiques, malgré leurs lacunes et bien qu'elles soient

encore assez mal coordonnées, corroborent en partie les prévisions de la cli-

nique ; elles nous montrent les perversions de l'oxygénation du sang dans le

poumon et des oxydations dans les tissus; des modifications dans la composi-

tion du sang (trouilles de l'azotémie et de la glycémie), cl des désordres des

mutations désassiinila triées.

i" Dans la phtisie, même au début, la capacité respiratoire du poumon est

diminuée ; et cette diminution s'accentue à mesure que les lésions pulmonaires

s'étendent. Cependant, si l'on en croit Regnard, malgré le rétrécissement du

champ opératoire, l'absorption de l'oxygène par le poumon serait souvent suf-

fisante pendant un certain temps, car la circulation de l'air dans les voies

aériennes est augmentée par la suractivité des mouvements respiratoires,

c'est-à-dire par la dyspnée; celle-ci aurait donc pour but de compenser la

diminution de la capacité du poumon; et ce phénomène de compensation

pourrait expliquer les observations de Ouinquaud, lequel a vu que, (pielquc^-

fois, même à la période consomptive, la quantité d'oxygène absorbée est

supérieure au ehilTre normal; mais ces faits constituent proltablement des

exceptions. En général, à mesure que la maladie fait des progrès, la cpianlité

d'oxygène absorbée finit par devenir insufisante; alors les combuslions s'é-

teignent et l'asphyxie commence.
Le pouvoir que possède l organisme, au moyen de la polypnéc de supj)l(''er à

la diminution de la capai-ité pulmonaire, est d'autant plus remarquable que le

sang des phtisiques a un pouvoir d'absorption pour l'oxygène fort amoindri.

Le pouvoir d'absorption du sang pour l'oxygène (capacité respiraloirc «lu

sang) diminue parallèlement au nombre des hématies cl à leur valeur globu-

laire, c'est-à-dire à la teneur de celles-ci en hémoglobine. Ouinquaud a montre

que 100 centimètres cubes de sang d'un tuberculeux à la troisième période,

agités à l'air, absorbent li centimètres cubes d'oxygène, au lieu de iO à '2i,

chiffre normal; Ouinquaud ajoute que si la capacité respiratoire s'abaisse
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jusqu'à 15 pour 100, le pronostic est des plus graves. Hénocque, par l'analyse

spectroscopique, a également constaté une diminution de l'oxyhémoglobine

d'autant plus marquée que la tuberculose est plus avancée et plus étendue;

cette diminution de l'oxyhémoglobine est plus prononcée quand la phtisie a

débuté par une chloro-anémie, ou quand elle se complique d'hémoptysie.

2» L'oxygène, fixé sur l'hémoglobine en quantité insuffisante, est d'ailleurs

dépensé en excès dans les formes graves du mal; dans ces cas, Hénocque a

constaté, au spectroscope, que l'activité de réduction de l'oxyliémoglobine

dans les tissus est augmentée ; il en est de même dans les poussées aiguës ou

après injection de tuberculine. Dans les phtisies en voie d'amélioration,

Hénocque a obsei'vé que l'activité de réduction de l'hémoglobine était normale

ou un peu diminuée.

3" Quinquaud a vu que la quantité de glycose diminue dans le sang avec

les progrès de la cachexie; au lieu de 0,40 pour 100, on peut ne trouver

que 0,15 pour 100; ce dernier chiffre marque une aggravation du mal sans

rémission possible. Le taux de Y urée dans le sang, qui devrait être diminué,

est parfois augmenté jusqu'au double de la normale; cette augmentation

paraît être le fait d'une élimination incomplète, le chiffre de l'urée étant dimi-

nué en même temps dans l'urine.

o" La perversion des mutations désassimilatrices se révèle d'abord par les

modifications qualitatives et quantitatives des éléments constituants de Xurine.

Quand la dénutrition commence à s'opérer, l'analyse des urines montre une

désassimilation excessive; on constate surtout une déminéralisation très

active, c'est-à-dire une élimination exagérée des phosphates (J. Teissier) et des

chlorures, et si l'on se rappelle qu'il se fait aussi une élimination des mêmes
principes par les crachats, on en conclura que chez les phtisiques, les déper-

ditions en phosphates et en chlorures sont considérables; on constate aussi,

dans les périodes initiales du mal, de l'azoturie; mais l'excrétion de l'urée,

résidu de la combustion parfaite des albuminoïdes, est peu augmentée; il y
a plutôt augmentation de l'excrétion des corps moins oxydés, acide urique,

leucine, tyrosine, résultats d'une combustion imparfaite. Plus tard, quand la

déchéance de l'organisme est très avancée, le chiffre de tous les éléments

de l'urine, urée, phosphates, chlorures, diminue progressivement. Chiais a

montré aussi qu'à la période consomptive la diffusion des liquides est lente

et que les malades rendent toujours moins d'eau qu'ils n'ont ingéré de liquides.

L'albuminurie, la peptonurie, la glycosurie, viennent joindre leurs effets à

ceux de ces perversions désassimilatrices.

On a étudié aussi les troubles de Vexhalation de facide carbonique par les

poumons; mais tandis que Régnard pense que le phtisique exhale peu d'acide

carbonique, Quinquaud admet qu'à la troisième période de la phtisie, souvent

à. la deuxième, et parfois dès le début, l'exhalation d'acide carbonique par kilo-

gramme et par heure est augmentée, môme lorsque la fièvre n'existe pas
;
plus

rarement, avec de la fièvre, la quantité de CO- serait égale ou à peine supérieure

à la normale. Tant que le phtisique n'exhale que 0 gr. 65 de CO' par kilogramme

et par heure, le danger n'est pas pressant; mais lorsque l'exhalation s'élève

à 0,80, le pronostic s'aggrave; si ce chiffre est dépassé d'une manière régu-

lière, l'existence est menacée dans l'espace de quelques mois (Quinquaud).
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Chiais, qui a étudié récemment la nutrition des phtisiques, est arrivé à des

résultats à peu près identiques à ceux qu'a obtenus Ouinquaud
; il a insisté

sur ce fait (jue chez les jditisiques en voie de guérison, chez ceux dont la

santé générale est bonne, la nutrition se fait suivant le type physiologique,

tandis que, chez les autres, les troubles nutritifs présentent des variations

fréquentes d'un jour à l'autre. D'après le même auteur, des troubles nutritifs

analogues à ceux de la phtisie s'observeraient dans d'auti'es cachexies; le type

de nutrition pathologique que nous venons d'étudier ne serait donc pas

propre à la tuberculose.

CHAPITRE V

FORMES CLINIQUES DE LA PHTISIE PULMONAIRE CHRONIQUE

La phtisie pulmonaire peut revêtir des aspects symptomatiques variés; c'est

ce que l'on comprend aisément par la lecture du chapitre précédent. L'asso-

ciation possible de la lésion pulmonaire avec des altérations des appareils les

plus divers, altérations qui peuvent être prédominantes au point de masquer la

présence des tubercules du poumon, est la cause principale de cette variabilité

des formes cliniques.

Nous allons attirer l'attention sur les principales de ces formes cliniques;

nous suivrons la classification de G. Sée, qui n'est du reste qu'iuie modification

de celle de Laënnec, et nous décrirons :

1" Les formes latentes;

2" Les formes larvées initiales
;

r»" Les formes avérées.

I

FORMES LATENTES

L Phtisie latente bénigne ou curable. — Les tubercules peuvent se

développer au sommet du poumon sans ([u'aucun signe vienne en révéler

l'existence. La preuve en est fournie par les autopsies ; rien n'est fréquent

comme de trouver, à l'ouverture d'un sujet qui a succombé à une autre

maladie que la phtisie, soit quelques granulations fil^ro-crétacées ou caséeuses,

éparses dans les sommets du poumon, soit même de petites cavernules

(Boudet, N. Guillot, Beau). Brouardel et Vibert ont noté la fréquence de ces

lésions tuberculeuses dans les autopsies faites à la Moi'gue; et, l'écemment,

F. Wolf a soutenu qu'on les trouvait dans presque la moitié des cadavres. A
un moment quelconque de la vie, les individus qui portent de pareilles altéra-

tions ont-ils présenté des signes qui eussent permis d'établir le diagnostic?

Nous l'ignorons; pourtant il est vraisemblable que certains rhumes persis-

tants, mais finissant par guérir, se rapportent à ces tuberculoses latentes,

bénignes ou curaldes. L'auscultation, la recherche des bacilles, pratiquées au
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moment de ce rhume, eussent-elles pei'mis de reconnaître \es tubercules?

Cela est possible, mais n'est pas encore prouvé.

De l'existence de ces formes de tuberculoses on peut tirer un enseignement

important : c'est que la tuberculose que nous diagnostiquons par les signes

physiques, et que nous jugeons si grave avec raison, n'est peut-être pas la

plus commune; qu'il existe aussi un grand nombre de tuberculoses bénignes

ou curables, dont l'évolution cesse avant que nous puissions les diagnostiquer;

d'où l'on peut d'abord conclure que l'organisme porte en lui de puissants

moyens de défense contre l'infection bacillaire, ce qui doit être un encourage-

ment pour la thérapeutique. On en peut conclure aussi que les phtisies que

nous diagnostiquons par les signes physiques offrent déjà une gravité très

grande et sont presque irréparables. Il serait donc fort intéressant de posséder

un moyen sûr de reconnaître les phtisies latentes. Quelques faits nous portent

à penser que l'examen bactériologique des crachats, pratiqué sur une large

échelle, permettrait de découvrir des bacilles dans les crachats de certains

sujets chez lesquels cette découverte serait une grosse surprise.

Phtisies latentes graves. — On observe parfois des phtisiques qui toussent,

qui maigrissent, qui présentent de la fièvre, mais chez lesquels les signes

physiques se dérobent à l'examen pendant un temps plus ou moins long; c'est

ce qui arrive lorsque les altérations siègent à la partie centrale des poumons,

et quand elles sont très petites ou très disséminées. Autrefois le diagnostic de

ces formes était des plus obscurs; mais, à l'heure actuelle, les symptômes

fonctionnels et les troubles de l'état général inciteront le médecin à rechercher

le bacille dans les crachats, et les résultats de cette recherche lèveront tous les

doutes.

II

FORMES LARVÉES INITIALES

La tuberculose pulmonaire, lorsqu'elle a atteint la deuxième ou la troisième

période, est rarement méconnue. Mais, à la phase du début, à l'époque où les

signes physiques sont peu accentués, l'éclosion des tubercules peut être

masquée par des troubles ou des altérations concomitantes; et le médecin peut

ne pas reconnaître la tuberculose au milieu du complexus symptomatique. Ce

sont ces phtisies initiales Icwvées que nous allons étudier ici.

Forme bronchitique ou catarrhale. — Certains phtisiques semblent d'abord

n'être atteints que d'un simple catarrhe chronique des bronches; ils disent être

sujets à s'enrhumer et se bien porter dans l'intervalle de leurs rhumes. On les

ausculte, et, au premier abord, ils semblent bien atteints d'une simple bronchite

chronique ; on n'entend guère que des râles ronflants et sibilants dans une

grande étendue de la poitrine. Cependant trois signes, d'après G. Sée, doivent

donner l'éveil au médecin et l'engager à rechercher les bacilles dans les crachats :

1" Les râles de bronchite sont plus marqués et plus fixes dans les sommets

du poumon.
2» La percussion d'un des sommets fournit un son tympanique, alors que de

l'autre côté le son est normal. (Le tympanisme tient à la détente du tissu

pulmonaire qui environne les tubercules naissants.)
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5" L absence d'emphysème généralisé, lequel est exceptionnel dans la

phtisie, et commun dans la bronchite chronique.

De ces faits, nous rapprocherons trois cas observés par nous et auxquels

nous donnerions volontiers le nom de tuberculose pseudo-grippale curable. 11

s'agissait de sujets, bien portants jusque-là, qui semblaient atteints d'une

grippe et par les signes locaux et par les symptômes généraux; mais la maladie

avait une marche traînante; les malades ressentaient une fatigue inusitée et

présentaient le soir un léger mouvement fébrile avec sueurs; pourtant leur

appétit était conservé et ils accomplissaient leurs occupations journalières. En
raison de la persistance de la fatigue générale et du catarrhe bronchique diiVus,

nous avons examiné les crachats dans ces trois cas, et nous y avons trouvé des

bacilles de la tuberculose. Un de ces malades avait été ausculté par deux de

nos maîtres, qui avaient conclu à l'absence de tubercules. Nous avons pu suivre

deux de ces sujets, et nous avons constaté la disparition de tous les signes

locaux et de tous les symptômes généraux, et la disparition parallèle des

bacilles dans les crachats, chez l'un quatre mois, cl chez l'autre six mois

après le début des accidents. Sans la recherche des bacilles, nous pouvons

affirmer que, chez ces malades, la tuberculose eût certainement passé ina-

perçue.

Forme à début pleural. — La phtisie pulmonaire peut débuter par une

pleurésie d'apparence simple; nous avons déjà assez insisté sur ce point pour

qu'il soit inutile d'y revenir.

Phtisie à début chloro-anémique. — La phtisie commençante peut se

traduire uniquement par la chloro-anémie, surtout chez les jeunes femmes,

plus rarement chez les hommes.
Les femmes ainsi atteintes deviennent chlorotiques sans motif appréciable,

sans qu'on puisse invoquer ni la puberté, ni le mariage, ni les infractions à

l'hygiène; elles deviennent pâles, d'une pâleur terne ou jaunâtre, d'un teint

terreux qui diffère de la décoloration verdàtre des vraies chlorotiques (G. Sée) ;

elles se fatiguent avec facilité, elles ont des palpitations presque incessantes

qui s'exagèrent au moindre effort. Il est exceptionnel d'entendre dans la

chlorose tuberculeuse des bruits de souffle cardiaques ou vasculaires; ce

caractère a une grande importance pour le diagnostic.

Celui-ci est d'autant i)lus difficile, que des névralgies, de la mélancolie, des

troubles de la menstruation et des troubles dyspeptiques s'associent ordinaire-

ment à l'anémie et augmentent encore la ressemblance du tableau clinique

avec celui de la chlorose vraie.

Mais, au bout d'un certain temps, une petite toux sèche dont l'intensité

augmente tous les jours vient donner l'éveil au médecin.

Ces troubles chloro-anémiques persistent rarement jusqu'à la fin de la

maladie; habituellement ils disparaissent à mesure que la tuberculose se

confirme ; la phtisie prend dès lors son aspect habituel, et l'examen du sang

montre que l'anémie symptomatique vulgaire s'est substituée à la chlorose.

Phtisie à début dyspeptique. — Le début de la tuberculose peut cire caché

plus ou moins longtemps par des troubles gastriques.

Nous les avons déjà décrits longuement. Nous indic[uerons ici leur impor-

tance au point de vue du diagnostic précoce de la tuberculose.

TRAITÉ UE MÉDIXINE. — IV, 45
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Les troubles gastriques, lorsqu'ils sont prétuberculeux ou initiaux, peuvent

d'abord donner lieu à des erreurs de diagnostic. Le sujet en puissance de

phtisie peut être regardé comme un dyspeptique, et il est des cas où, avec des

lésions minimes du poumon, cette dyspepsie est tellement accentuée que le

malade ne se plaint que de son estomac et que le médecin ne songe pas à

rechercher les lésions pulmonaires.

Par contre, la connaissance de la dyspepsie prétuberculeuse ou initiale est

d'un grand secours pour le diagnostic. Si l'on est prévenu de la fréquence avec

laquelle la phtisie débute par des troubles gastriques, on dépistera la nature

du mal avec beaucoup plus de facilité. On doit toujours soupçonner la phtisie

chez un sujet qui s'amaigrit et qui souffre de l'estomac; on peut presque

l'affirmer à coup sûr lorsque le sujet tousse après avoir mangé et vomit

après avoir toussé. Cela se comprend aisément; la toux gastrique, telle que

nous l'avons définie, et le vomissement qui suit cette toux, ne se produisent

que lorsqu'il existe une souffrance simultanée du poumon et de l'estomac,

double condition qui est plus souvent réalisée dans la phtisie que dans toute

autre maladie.

Phtisie à début diarrhéique. — On voit des malades qui présentent, au début

de la phtisie, quelquefois môme avant que la tuberculose soit manifeste, une

diarrhée chronique.

D'après Louis, qui a insisté sur ces diarrhées prémonitoires, il faut en

distinguer deux variétés :

1" Les diarrhées intenses, avec évacuations nombreuses, parfois sanglantes,

avec coliques vives, sont dues à des ulcérations tuberculeuses de l'intestin;

cela s'observe lorsque la tuberculose intestinale, qui est habituellement consé-

cutive à la phtisie pulmonaire confirmée, est primitive ou du moins très

précoce.

2" Les diarrhées légères, interrompues par des périodes de constipation,

caractérisées par des évacuations liquides, peu nombreuses, non sanglantes,

non douloureuses, sont dues à un catarrhe simple de l'intestin. Ces diarrhées

peuvent précéder de longtemps l'apparition des signes manifestes de la lésion

pulmonaire. Elles sont probablement du même ordre que la dyspepsie pré-

tuberculeuse ou initiale dont nous avons déjà discuté la pathogénie.

Phtisies larvées à début fébrile. — La fièvre peut se manifester avec une

grande intensité dès le début de la maladie. Cette fièvre initiale offre les

caractères de la fièvre de tuberculisation tels que nous les avons déjà décrits.

Elle s'accompagne ordinairement d'une toux sèche et répétée; elle peut néan-

moins induire en erreur lorsque les signes stéthoscopiques ne sont pas nets;

et l'on a pu la confondre quelquefois avec une fièvre intermittente. Mais le doute

ne persiste pas longtemps; car, en général, les lésions ne tardent pas à pro-

gresser et à devenir appréciables par l'auscultation.

Landouzy a soutenu récemment qu'il existait aussi une fièvre bacillaire

prétuberculeuse à forme typhoïde, c'est-à-dire une fièvre due à la dissémi-

nation dans l'organisme du bacille de Koch et se développant avant l'éclo-

sion des néoplasies tuberculeuses. C'est ce qu'd appelle la typho-bacillose.

Cuffer a décrit le même type morbide sous le nom de fièvre d'incubation ou

prégranulicpie de la tuberculose. Le tableau clinique serait analogue à celui
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de la fièvre typhoïde vraie; cependant certaines nuances symptomaliques
permettraient de distinguer la fièvre prétuberculeuse de la dothiénen-
térie :

1" Le trace thermique ofire dans la fièvre d incubation tuberculeuse des
oscillations plus considérables, plus irrégulières, et, d'après GufTer le mom'e
ment lebrile s'accompagne d'une sensation de chaleur extrême, plus accusée
que ne le comporte l'élévation réelle de la température.

2" Dans la fièvre typhoïde, le pouls est en général parallèle à la température
dans la fièvre prégranulique, il est toujours proportionnellement plus élevé
que la température, dont il ne suit pas les nuctuations.
> L'absence ou le faible degré du catarrhe intestinal, pharyngé laryn-é et

bronchique, de l'albuminurie, est le propre de la fièvre prégranulique Billet
ajoute que dans celle-ci, on ne constate pas non plus d'épistaxis, ni de bour-
donnements d'oreilles.

¥ L'absence de taches rosées lenticulaires est la règle dans la fièvre nré-
granulique. ^ '

h" L'hypertrophie de la rate serait plus constante et plus marquée dans la
lièvre prégranulique que dans la fièvre typhoïde.

(Cufitr)"^"''''

globulaire est extrêmement" marquée dans la fièvre prégranulique

7" Le sulfate de .juinine, efficace contre la fièvre de la dothiénentérie n'a
pas d action sur la fièvre prégranulique, qui ne cède qu'à l antipyrine (Kiener

Après quelques semaines, la fièvre prégranulique, à forme typhoïde se ter-
inine de diflerentes manières. Le plus souvent, le malade succombe; à l'au-
topsie, on est Irappé de ne trouver que des lésions minimes, une grosse rate
quelques rares granulations grises, jeunes, disséminées au sommet du poumon'
sur la plèvre ou sur les méninges. D'autres patients guérissent comme s'ils
avaient eu une dothiénentérie; mais, après un temps plus ou moins \on^ ilspeuvent mourir d une méningite tuberculeuse, d'une phtisie pulmonaire ulcé-
reuse a marche chronique ou subaiguë, ou bien ils ont une récidive de l'étattyphoïde _et finissent par succomber soit à la fièvre prétuberculeuse, soit àune locahsation quelconque de la bacillose. Enfin, Landouzy, Cuffer Billet

rur.'r"',
' ^'•^^'V^fS'^'nulique peut guérir; l'antipyrine et le tannhi poui'

Culle. l antipyrine, le tartre std^ié et l'antisepsie intestinale pour Billet, permet-
traient d obtenir ces guérisons.

'

Tel est l'exposé des idées de Landouzy, idées confirmées par CoustanGui ter, Dreyfu.s-Bnsac et Billet. N'ayant pas observé de cas semblables à ce'^qui leur servent de fondement, nous ne leur adresserons aucune objection • maisnous nous permettrons de faire remarquer que le mot fièvre préuLculeise oupregra.^ul^que est mal choisi, puisque à l'autopsie on trouve des granulations
tuberculeuses; que le mot tgpho-OacUlo.e ne convient pas non plus, car il estprobable que ce sont les toxines et non le bacille de Koch qui envahissent
1 organisme; que

1 assimilation de ce processus avec la tuberculose expéri-
mentale d.te du type\ersin n'est pas acceptable, s'il est vrai, comme le sou-
tiennent Straus et Gamaleia, (juc ce type ne peut être obtenu qu'avec le bacille
aviaire et non avec le bacille humain; que des faits analogues à ceux de
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Landouzy se retrouvent dans les anciennes descriptions de la granulie(');

enfin que, très souvent, l'infection tuberculeuse généralisée est apyrétique; les

cinq derniers cas de granulie que nous avons observés se sont présentés

d'abord sous la forme d'une gastrite bénigne, puis se sont terminés très vite

par' méningite, sans que la température ait jamais été au-dessus de la normale;

d'autres auteurs, ainsi que nous le dirons en étudiant la phtisie aiguë, ont

observé des faits semblables.

Phtisies consécutives à d'autres localisations de la tuberculose. — Dans
l'immense majorité des cas, la tuberculose se localise d'abord dans le poumon.
On se rappelle la seconde loi de Louis : « Après quinze ans, il n'y a pas de
tubercules dans un organe, s'il n'y en a pas dans les poumons ». Cette loi est

vraie pour la généralité des faits, mais elle souffre des exceptions
; on peut

même dire que ces exceptions sont plus nombreuses que Louis ne le supposait;

ainsi la méningite tuberculeuse peut s'observer, même chez l'adulte, sans

lésion pulmonaire. De plus, à l'époque où Louis a formulé ses lois, on ne

savait pas d'une manière précise que beaucoup de suppurations chroniques

d'ordre chirurgical appartiennent à la tuberculose.

A l'heure actuelle, nous savons que la phtisie peut succéder :

1° A une pleurésie tuberculeuse;

2" A une péritonite tuberculeuse ou à une entérite tuberculeuse
;

5" A une laryngite tuberculeuse
;

4" A une tuberculose des organes génito-urinaires
;

5" A une tuberculose des ganglions lymphatiques
;

G** A une tuberculose des os et des articulations;

7" A une tuberculose de la peau, de l'œil, etc.

A l'époque de Louis, il n'est pas douteux que l'éclosion de la phtisie consé-

cutive à une tuberculose extra-pulmonaire risquait de passer inaperçue, mas-

quée par l'affection première dont la nature spécifique n'était pas soupçonnée.

Aujourd'hui, on peut dire que ces phtisies secondaires sont le contraire d'une

phtisie larvée ; on redoute le développement de la phtisie — et partant on

dépiste la maladie plus facilement — chez les sujets porteurs des lésions énu-

mérées plus haut. Le nom que Laënnec donnait aux phtisies secondaires :

Phtisies irrégulières manifestes, est donc excellent et doit être conservé (-).

(*) BoNNEMAisoN, Essai de clinique médicale, Toulouse, 1874, p. 104, 105 et suivantes: p. 110

et 111; p. 113 et suivantes (dans une leçon intitulée: De certaines formes de début de la

phtisie).

('') Rappelons ici que Bollinger a dressé une échelle montrant le degré de prédisposition

des divers organes à contracter la tuberculose:

a. Tuberculose spontanée de l'homme. — 1° Poumon; 2° ganglion lymphatique; 5° muqueuse
intestinale; 4° séreuses; 5» larynx; 6° rate; 7» articulations; 8° os; 9° foie; 10° reins;
11' organes génitaux; 12° peau; 13° système nerveux; 14° muscles (presque réfractaires).

b. Tuberculose expérimentale. (Voie sous-cutanée ou péritonéalc.) — 1° Ganglion lympha-
tique; 2° rate; 5° poumon; 4° séreuses; 5° foie; 6° reins; 7° organes génitaux; 8° peau;
9° articulations; 10" os.

Bollinger remarque que les organes le plus prédisposés à la tuberculose sont précisé-

ment ceux qui en guérissent le plus souvent. On rencontre des tubercules guéris ou en
voie de guérison dans les tuberculoses locales des poumons, des ganglions lymphatiques,
])lus rarement dans les articulations, dans les os et dans les séreuses. — Cette dernière

remarque peut être contestée.
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III

FORMES AVÉRÉES (').

Il est certains cas où l'existence de la phtisie ne laisse aucun cloute dans

l'esprit du médecin, mais où la maladie avérée revêt, en raison d'une circon-

stance particulière, une forme spéciale. Tantôt la modalité clinique résulte des

qualités propres à l'organisme sur lequel la phtisie s'est développée (formes

étiologiques) ; telles la phtisie des enfants, la phtisie des vieillards, la phtisie

des diahétiques, des alcooliques, des scrofuleux, des arthritiques, etc. ; tantôt

elle résulte de la prédominance d'un symptôme, comme la phtisie hémoptoïque
;

tantôt de l'association avec une lésion particulière, telle la phtisie des addiso-

niens; lantôt enfin de sa marche particulière, comme la phtisie g-alopante.

Phtisie suivant les âges. — La phtisie des enfants et celle des vieillards

se distinguent par des particularités assez importantes pour que nous leur

consacrions plus loin un chapitre spécial, au(juel nous renvoyons le lecteur.

Phtisie arthritique. — Phtisie fibreuse. — Il n y a pas lieu de décrire

dans deux chapitres séparés la phtisie fd^reuse et la phtisie arthritique. La
phtisie arthritique de Morton (phtisie herpétique de Lancereaux), telle qu'on la

décrit aujourd'hui, ne dilTère pas de la phtisie fihreusc, dont nous avons exposé

les caractères anatomiques si particuliers.

La phtisie fibreuse frappe en elïet surtout les sujets que Ton désigne sous

le nom de ncuro-aHhriliques; on les reconnaît à ce qu'ils sont migraineux,

hémorrhoïdaires, asthmatiques, goutteux ou eczémateux. Ces sujets n'échap-

pent pas à la phtisie; si l'on a soutenu qu'ils avaient une certaine immunité,

c'est peut-être parce que ces sujets appartiennent le plus souvent à la classe

riche, moins exposée, par son mode de vie, à la contamination tuberculeuse

La phtisie arthritique débute souvent par une pleurésie (Lan(.'ercaux) ; elle

peut aussi débuter ])rusquement par une hémoptysie; parfois elle commence
d'une manière sourde et insidieuse et prend le masque d'un catarrhe asthma-

tique; mais le sujet ne tarde pas à s'amaigrir, à présenter des troubles gastri-

ques et à prendre l'aspect d'un véritable phtisique. Cependant, dans l'évolution

du mal, on relève diverses particularités qui individualisent cette forme cli-

nique.

Les liémoplysies sont très fréquentes; souvent elles cessent sous l'influence

d'un flux hémorrhoïdaire. La fièvre manque rarement; mais elle présente un
caractère remarquable, c'est qu'elle procède par crises qui durent quelques

jours et disparaissent ensuite pour faire place à de longues périodes d'apy-

rexie. Les sueurs sont presque toujours la conséquence de la fièvre. La dyspnée

est très vive; très souvent elle prend la forme de Vasthme vrai {phtisie asthma-

tique de G. Sée, de Pujade).

La phtisie arthritique débute le plus souvent par le sommet droit (Lance-

reaux). Les sirpies physiques sont très variables suivant le degré de la maladie

et surtout la proportion relative des diverses altérations qui sont réunies dans

(') Feurand. Leçons cliniques sur les ionnes et le traitement de la phtisie pulmonaire.
Paris, 1880.
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le poumon malade (dilatation des bronches, sclérose, emphysème partiel,

cavernes, foyers caséeux ramollis). A l'inspection, il existe quelquefois un apla-

tissement plus ou moins marqué des creux sus et sous-claviculaires; mais la

fréquence de l'emphysème dans la phtisie fibreuse masque le plus souvent ce

signe. La palpation révèle une augmentation des vibrations thoraciques. Par

la percussion, on perçoit ordinairement de la matité ou du moins de la subma-

tité aux sommets; mais l'emphysème peut donner aux régions atteintes une

sonorité voisine de la sonorité normale. Cependant il est exceptionnel que l'em-

physème soit distribué d'une façon assez uniforme pour que d'un côté, soit en

avant, soit en arrière, on ne trouve une modification pathologique du son.

A l'auscultation, on est frappé, au début, par la sécheresse des bruits : râles

sonores, craquements secs, frottements pleuraux. Plus tard, on perçoit des

signes cavitaires, avec expectoration matinale abondante; et il est souvent fort

difficile de savoir si ces signes dépendent d'une caverne ou d'une bronche

dilatée; il existe aussi des zones de souffle bronchique qui dépendent de la

scléi'ose et des zones d'obscurité respiratoire qui correspondent aux régions

emphysémateuses.

Ce qui est remarquable encore dans la phtisie fibreuse, c'est la marche, qui

procède par poî/.s.sée.s congestives avec hémoptysies, flux hémorrhoïdaires, pouls

vibrant et fort. Ces poussées sont séparées par des périodes de calme relatif

pendant lesquelles l'état général s'améliore beaucoup ; le patient ressemble

alors à un emphysémateux : c'est un tousseur simptement « poussif ».

La phtisie fibreuse a généralement une durée beaucoup plus longue que la

phtisie vulgaire, ce qui paraît tenir à la rareté des infections paraphtisiques;

mais on commettrait une erreur si on la regardait comme une phtisie bénigne ;

même lorsque la marche de la maladie est très lente, les sujets qui en sont

atteints sont ordinairement dans l'impossibilité de travailler. D'ailleurs, ils sont

toujours sous la menace d'accidents cardiaques graves qui finissent par se pro-

duire tôt ou tard et qui sont la cause habituelle de la mort; dans la phtisie

fibreuse, par suite de la difficulté qu'éprouve le sang à pénétrer dans le pou-

mon, il arrive un moment où le cœur droit se dilate et se laisse forcer; on

constate alors tous les signes de l'insuffisance tricuspidienne avec stases

viscérales et œdème des jambes. Dans d'autres cas il se produit une poussée

de granulie qui peut enlever le malade très rapidement. On a signalé aussi la

transformation de la phtisie fibreuse en phtisie vulgaire à la suite de poussées

de broncho-pneumonie. Plus rarement, des complications, telles qu'une pneu-

monie, une broncho-pneumonie, un pneumothorax, une diarrhée abondante,

de l'albuminurie, emportent le malade en quelques jours.

Donc, le pronostic, pour être un peu moins grave que celui de la phtisie

commune, n'en reste pas moins très fâcheux.

Il y a môme lieu de se demander si, dans le cas spécial de la phtisie fibreuse,

la fibro-formation abondante représente une réaction de guérison ou un mode

particulier de réaction pathologique.

Dans la phtisie fibreuse, la fibro-formation s'accompagnant souvent de calci-

fication, c'est surtout dans cette forme qu'on peut observer l'expectoration de
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catciih composés de phosphate et de carbonate de chaux, de graisse, de cho-

lestérine, d'albumine et de mucus {phlisie calndeuse de Baylc).

La phtisie fibreuse paraît répondre à ce que quelques auteurs ont appelé

phtme éréthique; la phtisie scroi'uleuse, que nous allons décrire, paraît répondre

à ce qu'on a appelé phtisie torpide.

Phtisie des scrofuleux.— Nous avons montré plus haut ([ue les lympha-

tico-scrofuleux devenaient rarement phtisiques. Lorsqu'ils le deviennent, il est

remarquable que la maladie est chez eux bénigne, silencieuse, lente dans son

évolution, presque toujours apyrétique. « Comparez, dit Bazin, le scrofuleux

et le véritable phtisique : le poitrinaire non scrofuleux va chaque jour en se

détériorant, en s'émaciant davantage, sans repos ni trêve; la maigreur fait de

continuels progrès et ne subit aucune interru|)tion dans sa marche ; le marasme
est chaque jour plus prononcé qu'il ne l'élait la veille. Il n'en est pas ainsi du

scrofuleux poitrinaire, chez lequel l'amaigrissement a une marche saccadée,

ne va en quelque sorte que par sauts et par bonds. Rien de plus ordinaire que

de voir chez le scrofuleux la maigreur s'arrêter tout à coup après avoir fait

d'abord d'assez notables progrès, l'embonpoint et les forces revenir.... » Nous
pouvons ajouter que souvent les scrofuleux poitrinaires meurent d'une autre

maladie que la phtisie.

Phtisie des diabétiques. — La phtisie pulmonaire est très fréquente

dans le diabète sucré; elle s'observe dans la moitié des cas au moins. Elle

frappe surtout les diabétiques pauvres et les diabétiques jeunes, mais Agés

de plus de seize ans. On a remarqué, en effet, que le diabète sucré des jeunes

enfants ne s'accompagne que rarement de phtisie.

D'après Pidoux, « la phtisie diabétique esl une phtisie sèche, froide el sans

l'éaction; on dirait que les matériaux de combustion, de phlegmasie et de

pyrexie sont enlevés à l'organisme en général et aux poumons en particulier

par la glycosurie ».

Le début est lent et insidieux. La phtisie des diabétiques est une alTection

qu'il faut chercher el que l'on découvre souvent alors qu'aucune réaction n'en

indique encore l'existence. Elle se révèle quelquefois par une toux, tanbM

sèche et fatigante, tantôt humide.

'L'expectoration est insigni/amte, ou du moins les crachats analogues à ceux

de la phtisie commune, n'apparaissent que tardivement. Ces crachats sont en

général peu abondants. Ils renferment du sucre en plus ou moins grande

quantité et empèsent le linge. Les hémoptysies peuvent se produire, mais elles

sont beaucoup plus rares que dans la phtisie ordinaire. Il en est de même
des sueurs; celles-ci apparaissent seulement à la période terminale; pendant

le cours de la maladie, la peau reste sèche et écailleuse.

La fièvre est en général très peu prononcée. C'est à peine si elle s'élève de

quelques dixièmes de degré le soir. Il existe toujours un amaigrissemeni

extrême présentant cette singularité de pouvoir s'accompagner d'un appétit

parfois très prononcé (Lécorché).

A la période terminale, on a signah' une diminution dans la quantité d'urine

rendue chaque jour, ainsi qu'une diminution, quelquefois même une dispari-

lion complète du sucre; mais il existe presque toujours de l'albuminurie.
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Les signes physiques n'offrent rien de particulier.

La marche de la maladie est rapide surtout chez les jeunes gens. Elle pro-

cède quelquefois par poussées successives, se produisant à intervalles très rap-

prochés. Sa durée dépasse rarement 4 ou 5 mois. La mort se produit le plus

souvent par une complication : congestion pulmonaire, bronchite capillaire,

pneumonie, gangrène. Dans ce dernier cas, les crachats ne présentent pas, sui-

vant la remarque de Monneret, l'odeur repoussante de la gangrène pulmonaire

commune.
Malgré sa gravité habituelle, la phtisie des diabétiques serait susceptible de

rétrocéder lorsque, dès le début, on applique rigoureusement le traitement

antidiabétique.

Phtisie des alcooliques. — Nous avons déjà dit que l'alcoolisme était

une des causes prédisposantes de la phtisie. D'après Lancereaux et ses élèves,

la phtisie des alcooliques se distinguerait par quelques particularités.

Elle débute presque constamment par la partie postérieure du sommet droit.

Cette localisation initiale n'appartiendrait, d'après Lancereaux, qu'à la phtisie

arthritique et à la phtisie alcoolique. Les hémoptysies sont remarquables par

leur fréquence. Elles surviennent dès le début, se renouvellent ensuite plu-

sieurs fois et mettent le médecin sur la voie de l'affection; car elles se produi-

sent souvent alors que le malade paraît jouir de la meilleure santé. L'amai-

grissement est considérable
;

souvent, il se produit avant que les lésions

tuberculeuses soient appréciables à l'auscultation ; la perte des forces est rapide

et le myoœdème très prononcé.

De plus, chez l'alcoolique, l'état général est toujours beaucoup plus grave

que ne semblerait l'indiquer l'état des lésions locales. C'est ainsi que la fièvre,

les sueurs profuses, les douleurs thoraciques, la toux, l'insomnie, le marasme,

apparaissent beaucoup plus tôt et sont plus prononcés que chez les phtisiques

ordinaires.

La tuberculose intestinale est fréquente au cours de la phtisie des alcoo-

liques
; souvent elle est très précoce et semble être la manifestation initiale

;

cela tient peut-être à ce que la gastrite alcoolique a facilité la contamination

de l'intestin. Enfin, ce qui achève d'individualiser le tableau clinique, c'est

l'association de la phtisie avec les signes de l'alcoolisme : tremblement des

mains et des lèvres, rêves professionnels et zoopsiques, pituite, douleurs des

mollets.

Il n'est pas rare d'observer chez les alcooliques la phtisie subaiguë galo-

pante et la phtisie aiguë miliaire. Dans la forme chronique, la marche est

rapide, la consomption est progressive et ne subit aucun arrêt. La durée

moyenne de la phtisie des alcooliques ne dépasse pas quelques mois. Le pro-

nostic est fatal dans presque tous les cas.

Phtisies hémoptoïques. — Nous avons déjà dit que certaines phtisies

étaient remarquables par la fréquence des hémoptysies, et qu'il fallait distin-

guer deux variétés de phtisies hémoptoïques : 1" la phtisie hémoptoïque apyré-

tiqiie, bénigne, à longue durée, dont les arthritiques offrent quelquefois un

exemple; 2" la. phtisie hémoptoïque fébrile, grave, rapide, à marche subaiguë,

qu'on observe particuhèrement chez les alcooliques et les adolescents.

Phtisies associées. — On peut donner ce nom aux phtisies dont le
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tableau clinique esl modifié plus ou moins proTondémenl par rassociation de

la lésion pulmonaire avec une lésion, tuberculeuse ou non, d'un autre appareil.

Tout ce que nous avons dit dans le chapitre précédent laisse pressentir les

nombreuses variétés de ces formes. Nous n'y insisterons pas.

Nous nous bornerons à attirer l'attention sur ce que Ton pourrait appeler

les formes addisoniennes de la phtisie. Dans la véritable maladie d'Addison,

les lésions tuberculeuses du poumon sont presque constantes; mais elles sont

souvent latentes, peu étendues, et ne prennent qu'une part médiocre au com-

plexus symptomatique. D'autre part, dans certaines l'ormes de phtisie chro-

nique vraie, on a remarqué une tendance à la pigmentation qui a été attribuée

à une participation plus ou moins marquée des capsules surrénales au pro-

cessus; il s'agit de sujets qui, au niveau d'une cicatrice de vésicatoire, do

furoncle, d'acné, dans les points soumis aux frottements, comme la région de

la ceinture, offrent une pigmentation parfois extrêmement 'prononcée.

Phtisie ulcéreuse galopante ou subaiguë. — On donne le nom de

phtisie galopante ou subaiguë à une forme de la tuberculose pulmonaire dans

laquelle le processus parcourt avec une extrême rapidité les étapes qui con-

duisent à l'ulcération ; c'est une phtisie ulcéreuse qui brûle les étapes (Gran-

cher et Ilutinel). Elle est bien distincte des phtisies aiguës que nous décrirons

plus loin et dont la caractéristique est de ne point aboutir à l'ulcération. A
l'autopsie, les lésions observées sont celles de la phtisie vulgaire; mais on

constate que les cavités se sont creusées dans des foyers d'infiltration caséeuse,

disséminés dans le poumon et disposés comme des foyers broncho-pneumo-

niques. Aussi a-t-on donné à cette forme le nom de bi'oaclio-pneumonie tuber-

culeuse subaïguë ou de j)litisie broncho-pneumonique. A l'heure actuelle, l'idée

dominante est que, dans la phtisie galopante, des broncho-pneumonies simples,

non tuberculeuses, se sont développées chez un sujet atteint d'une tuberculose

latente, silencieuse, limitée, et que chaque foyer broncho-pneumonique a été

envahi secondairement par le bacille de la tuberculose. C'est ce qui explique la

forme particvUière des lésions anatomiques et aussi la symptomatologie de

l'affection.

La phtisie galopante est le propre des adolescents à l'âge de la croissance;

on l'observe surtout chez les collégiens et chez les jeunes filles qui quittent la

campagne pour venir habiter la ville (Lancereaux) ; elle est fréquente à la suite

de la rougeole, de la coqueluche, de la grippe. Elle débute souvent brusque-

ment comme une broncho-pneumonie aiguë, et l'état général et les signes

locaux portent à penser qu'il s'agit en elfet d'une broncho-pneumonie simple
;

mais quelques nuances symptomatiques attirent l'attention : la toux est très

intense; la fièvre, en général très vive, offre des oscillations très marquées; les

sueurs sont extrêmement abondantes. De plus, la maladie ne se résout pas;

elle se prolonge, et, au bout d'un temps relativement court, les signes du

ramollissement et de la formation cavitaire apparaissent. Parfois la phtisie

galopante est une phtisie Itémoptoïque, parfois elle s'accompagne de phéno-

mènes typhoïdes.

Cette forme morbide peut se développer au cours d'une tuberculose con-

firmée dont elle hâte la terminaison fatale.

Dans tous les cas, la marche de Tairection est très rapide; elle dure de 7> à
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6 mois; cet espace de temps lui suffit pour détruire le poumon et pour amener
la mort. Cependant Hérard, Cornil et Hanot ont rapporté un cas où la phtisie

galopante s'était transformée en phtisie ulcéreuse à évolution lente.

CHAPITRE VI

DIAGNOSTIC

Dans la majorité des cas, le diagnostic de la phtisie chronique n'offre pas de

sérieuses difficultés. Parfois même un interrogatoire sommaire et un simple

regard jeté sur le malade permettent de la reconnaître. Voici comment les

choses se passent le plus souvent : un patient se présente au médecin; il se

plaint de tousser ; il raconte qu'il a craché du sang, qu'il a le soir un léger

mouvement fébrile se terminant par des sueurs plus ou moins abondantes,

qu'il a perdu l'appétit et que souvent il vomit après avoir toussé, qu'il a mai-

gri et qu'il a perdu ses forces; le médecin est frappé par sonhabitus extérieur;

la face est pâle et amaigrie, les joues et les tempes sont creuses, les pommettes

saillantes et rouges, le cou est long, la poitrine étroite, les doigts hippocrati-

ques. Dans ce cas, l'examen de la poitrine laisse percevoir les signes d une in-

duration, d'un ramollissement ou d'une excavation au sommet du poumon ; le

diagnostic de phtisie est établi ; il se fait presque à première vue.

Mais, si un examen sommaire permet de faire le diagnostic, il ne faut pas ou-

blier qu'on ne peut apprécier l'étendue des ravages du mal et l'atteinte portée

à tout l'organisme, qu'on ne peut établir le pronostic et tracer les règles d'un

traitement convenable qu'après un examen détaillé et minutieux du malade,

dans toutes ses fonctions et dans tous ses organes.

D'autre part, il est des cas où le diagnostic présente de très grandes difficul-

tés. Certains symptômes peuvent manquer; d'autres peuvent prendre une impor-

tance considérable, masquant ou dénaturant l'évolution habituelle de l'affection.

Enfin certaines maladies peuvent simuler la phtisie.

Il est vrai qu'aujourd'hui nous possédons, en cas de doute, un très sur élé-

ment de diagnostic : la rechercJie des bacilles dans les cracliats. Cette recherche

permet de résoudre les problèmes de diagnostic les plus ardus; nous nous som-

mes efforcé de le montrer dans tout ce qui précède. Nous ajouterons que, par

l'inoculation des crachats au cobaye et au lapin, on peut parfois acquérir des

notions précieuses sur le degré de virulence du bacille et la gravité de la tuber-

culose pulmonaire; ce mode d'exploration, appliqué avec succès par Arloing,

Lecour, Verneuil, aux tuberculoses chirurgicales, n'est peut-être pas assez em-

ployé pour la phtisie pulmonaire.

Mais il est des cas où la recherche des bacilles n'est d'aucun secours, soit

parce qu'on ne peut la pratiquer, soit parce qu'il n'y a pas d'expectoration.

Aussi ne devons-nous négliger aucun des caractères différentiels que nous offre

l'observation clinique.

Nous étudierons les difficultés de diagnostic qui peuvent se présenter dans
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les trois périodes de la phtisie chronique et dans certaines des formes qu'elle

affecte.

Les détails dans lesquels nous sommes entré dans les chapitres précédents

nous permettront d'être très brefs sur certains points.

Diagnostic de la phtisie à la période de germination et d'agglomération

des tubercules. — C'est le diagnostic de la phtisie commençante qui oiïre les

plus grandes difficultés. Il importe cependant de l'établir sur des bases solides,

car la thérapeutique est d'autant plus efficace qu'elle est appliquée plus près

du début.

A cette période initiale, la recherche des bacilles dans les crachats rend des

services considérables, quoiqu'on ait soutenu le contraire; nous nous sommes
expliqué sur ce point. Mais il est très vrai que parfois cette recherche est im-

possible parce que le malade ne crache pas. Il faut alors accorder une réelle

valeur aux modifications du murmure vésiculaire perçues au sommet du pou-

mon (inspiration rude et basse et expiration prolongée aboutissant à la respira-

tion bronchique, — affaiblissement du murmure vésiculaire avec son tympa-

nique et augmentation des vibrations vocales, — respiration saccadée) ; mais

nous avons montré qu'il ne fallait pas exagérer l'importance de ces signes,

dont la signification ne devient absolue que lorsqu'ils accompagnent la fièvre

vespérale ou quelques-uns des signes fonctionnels et généraux que nous avons

énumérés.

En fait de signes stéthoscopiques, il n'est guère que le craquement limité au

sommet qui ait la valeur d'un signe pathognomoniquc. Mais on ne doit pas

attendre l'apparition de ce phénomène pour établir le diagnostic.

La phtisie peut débuter par une fièvre le plus souvent du type intermittent,

plus rarement du type subcontinu comme dans la fièvre typhoïde ; nous avons

déjà indiqué les moyens qui permettent d'établir le diagnostic de la fièvre tuber-

culeuse subcontinue et de la fièvre typhoïde. Quant à la fièvre tuberculeuse

intermittente, elle est facile à distinguer de la fièvre paludéenne, dont les accès

sont matinaux et non vespéraux et qui est toujours influencée favorablement

par le sulfate de quinine ; elle est plus difficile à distinguer quelquefois des

fièvres intermittentes syrnptomaliqnes (fièvres hectiques) qui s'observent dans

les suppurations viscérales (dilatation bronchique, pyélo-néphrite, angiocho-

lite suppurative, endocardite ulcéreuse, pyohémie, etc.) ; l'examen minutieux de

tous les organes permettra seul de découvrir la vérité.

La. tuberculose à début cldoro-a72rrniijue se distingue de la chlorose vraie

par l'amaigrissement, la toux, la teinle grisâtre et terne de la peau, bien dis-

tincte de la teinte verte des chlorotiques vraies, par l'absence des souffles ané-

miques, par la phosphaturie, par l'élévation de la température locale (Peter).

La tuberculose à début ilijspeptique a été étudiée déjà longuement au point

de vue du diagnostic : la toux qui survient après l'ingestion des aliments (toux

gastrique), le vomissement qui suit cette toux, sont d'excellents signes de la

phtisie et devront toujours amener le médecin à pratiquer un examen attentif

de la poitrine.
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La phtisie pulmonaire peut débuter par une hémoptysie ; nous avons indiqué

déjà les moyens qui permettent de ne pas confondre l'hémoptysie avec une
autre hémorrhagie. Dans l'immense majorité des cas l'hémoptysie franche est

le symptôme de la tuberculose pulmonaire.

Parmi les hémoptysies non tuberculeuses, il en est qu'il est facile de rappor-

ter à leur véritable cause : celles qu'on observe dans Yapoplexie pulmonaire des

cardiopathies, des intoxications, des infections à tendances liémorrhagiques,

des lésions cérébi'ales, et que nous avons déjà décrites en étudiant l'embolie et

l'apoplexie pulmonaires, se distingueront par leurs caractères propres et par les

symptômes concomitants ; les hémoptysies de la gangrène pulmonaire seront

reconnues par les signes qui accompagnent cette affection. Les hémoptysies qui

s'observent parfois dans la dilatation des brandies ne peuvent guère être rap-

portées à leur cause qu'après examen bactériologique des crachats; il en est

de même des hémoptysies arthritiques (niées d'ailleurs par quelques médecins),

des hémoptysies hystériques (Debove) et des hémoptysies supplémentaires des

règles, des hémorrhoïdes, de la grossesse, de la lactation; nous avons déjà

indiqué les caractères de ces hémoptysies en étudiant la congestion pulmonaire
;

rappelons ici que neuf fois sur dix les hémoptysies supplémentaires s'observent

chez des sujets tuberculeux. Enfin, le rétrécissement mitral pur des jeunes filles

peut s'accompagner d'hémoptysies dont la cause est quelquefois difficile à sai-

sir ; ces hémoptysies peuvent être dues à un infarctus embolique, à une hypé-

rémie pulmonaire intense, à une tuberculose concomitante ; l'examen attentif

de la poitrine et du cœur et l'examen bactériologique des crachats permettront

seuls de résoudre la question.

La phtisie peut débuter par une toux sècJte sans signes stéthoscopiques nets

ou accompagnée d'un catarrhe des bronclies d'apparence simple.

La toux sèche, quinteuse, qui existe parfois seule au début de la phtisie, peut

être la cause de diverses erreurs. Cornil, Hérard et Hanot rapportent l'obser-

vation d'un jeune homme atteint d'une toux sèche, opiniâtre, avec amaigrisse-

ment et chez lequel l'expulsion d'un tienia fil cesser la toux. La toux hystérique

se distingue en ce qu'elle survient chez un hystérique avéré, en ce qu'elle

est continue et irrésistible pendant le jour et qu'elle cesse toujours pendant la

nuit, qu'elle est très aigre, à tonalité très élevée, enfin qu'elle peut durer

des mois entiers sans troubles de la santé générale ni modifications pulmo-

naires (G. Sée). On doit néanmoins se méfier toujours de cette toux persis-

tante et surveiller avec le plus grand soin l'état des sommets.

La bronchite aiguë due à la grippe ou à l'action du froid, la bronchite chro-

nique, cjuelle que soit sa cause, peuvent être confondues avec la phtisie à début

bronchitique; nous en avons cité des exemples; tant qu'il n'existe que des

râles sonores ou sous-crépitants disséminés dans les deux poumons, surtout aux

deux bases, le diagnostic ne peut guère être établi, à moins que l'on ne songe à

examiner les crachats. Mais en général le doute ne persiste pas longtemps, et

le diagnostic finit par s'imposer en raison de la localisation ou de la prédomi-

nance des signes à un sommet.

II est fort rare qu'un emphysème généi'alisé coexiste avec la tuberculose;
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lorsqu'une pareille coexistence se réalise, le diagnostic de l induralion du

sommet est tort difficile si l'on ne recherche pas les bacilles dans les crachats;

car les tubercules sont alors peu nombreux, n'évoluent pas vers le ramollisse-

ment, et leurs signes sont masqués par ceux de l'emphysème. D'autre part,

un emphi/sème partiel, limité au sommet du poumon, doit toujours faire

penser à la tuberculose, et la recheiThe des bacilles confirme le plus souvent

cette prévision. î

La phtisie peut débuter par une pleurésie; il est inutile de revenir sur les

signes à l'aide desquels on peut découvrir la nature tubeJrculeuse d'une pleu-

résie; nous avons déjà suffisamment insisté sur ce sujet.

Nous avons étudié ailleurs le diagnostic du cancer et des kystes liydatiquen

du poumon avec la tuberculose; nous indiquerons plus loin les moyens de

distinguer la phtisie avec les adénopathies et les tumeurs du médiastin (voyez :

Maladies du médiastin.)

Diagnostic de la phtisie à la période de ramollissement. — A cette période,

le diagnostic est généralement facile ; l'ensemble des symptômes généraux et

des symptômes fonctionnels, les craquements humides, les râles sous-crépi-

tants fixes occupant les sommets du poumon, ne laissent guère de doute.

Cependant quelques difficultés peuvent surgir.

Les congestions broncho-pulmonaires des cardiopathies et du mal de Bright

donnent naissance à des foyers de râles sous-crépitants qui se distinguent en

général par leur mobilité, leur siège indifférent à la base, à la région moyenne

ou au sommet, et que l'examen du cœur et des urines permettront de rap-

porter à leur véritable origine. Cependant, lorsque ces congestions s'accom-

pagnent d'hémoptysies, la recherche des bacilles est nécessaire pour établir

solidement le diagnostic. D'autre part, il peut arriver qu'une poussée conges-

tive avec râles humides se développant autour d'un foyer d'induration tuber-

culeuse fasse croire à un ramollissement qui n'existe pas; mais les râles de la

congestion sont plus fins, moins éclatants, plus mobiles que ceux du ramol-

lissement; de plus, ils disparaissent en quelques jours, point essentiel pour le

diagnostic; les crachats congestifs sont séro-muqueux, mousseux, un peu

rosés, tandis que les crachats du ramollissement sont jaunes, épais, riches en

bacilles.

Au cours d'une phtisie non douteuse, la pjleurésie peut, elle aussi, faire croire

à un ramollissement (jui n'existe pas; c'est ce qui arrive lorsque les frotte-

ments simulent des râles; l'analyse des caractères de ces frottements, l'étude

de l'expectoration et de l'évolution du mal, permettront de ne pas conclure à

tort à un ramollissement.

La pneumonie du sommet, qui survient en général chez des sujets épuisés,

offre parfois des difficultés. Lorsque la lésion larde à se résoudre, lorsqu'il

persiste des râles crépitants ou sous-crépitants, l'examen bactériologique des

crachats viendra lever tous les doutes. Nous avons pratiqué cet examen assez

souvent, et nous sommes arrivé à cette conclusion que la pneumonie du
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sommet est rarement tuberculeuse. Nous verrons d'ailleurs, en étudiant la

phtisie aiguë, que la pneumonie caséeuse n'a pas son siège de prédilection

au sommet et qu'elle semble même plus fréquente dans les régions infé-

rieures. L'introduction de corps étrangers dans les voies aériennes peut déter-

miner de la toux persistante, de l'expectoration purulente, des hémoptysies,

de l'oppression, de l'amaigrissement et des signes de ramollissement du pou-

mon. Lorsque les commémoratifs font défaut, lorsque le début n'a pas été

marqué par des accidents aigus, le diagnostic peut rester en suspens si

l'on ne recherche pas les bacilles, à moins que le sujet ne rejette le corps

étranger.

Diagnostic à la période des cavernes. — Diverses maladies peuvent creuser

dans le poumon des excavations qui se traduisent par des signes physiques

toujours les mêmes : les signes cavitaires ; dans toutes ces maladies, les signes

cavitaires peuvent être associés à des phénomènes de septicémie consomptive

qui achèveront la ressemblance avec la phtisie caverneuse.

Parmi les maladies à signes cavitaires, citons d'abord la broncheclasie,

d'autant plus difficile à diagnostiquer qu'elle coexiste parfois avec la tubercu-

lose. Nous avons déjà indiqué les moyens de distinguer la dilatation des

bronches de la phtisie pulmonaire. Nous ne faisons que signaler aussi les

cavernes hydatiques, syphilitiques et cancéreuses dont le diagnostic a déjà été

étudié ailleurs. Il est relativement facile de distinguer une caverne tubercu-

leuse d'une caverne gangreneuse \ la gangrène pulmonaire siège rarement au

sommet; elle débute comme une pne«monie ou une pleurésie, et présente des

symptômes et une évolution caractéristiques; toutefois, lorsque la paroi d une

caverne tuberculeuse vient à se sphacéler, ou lorsque la phtisie se complique

de bronchite fétide, l'examen bactériologique sera souvent nécessaire pour

établir le diagnostic. La cavité qui résulte de l'évacuation d'un abcès du pou-

mon, terminaison fort rare de la pneumonie, celle qui résulte du ramollisse-

ment d'un infarctus, ne seront pas confondues avec une caverne tuberculeuse

en raison de leur évolution spéciale.

Les signes cavitaires peuvent être produits par une caverne ganglionnaire

ou un abcès froid d'origine médiastine ou vertébrale ouvert dans les bronches;

le siège du foyer cavitaire vers le bile du poumon et l'évolution spéciale du
mal permettront quelquefois de soupçonner le diagnostic.

Le pneumothorax partiel, limité par des adhérences, est fort difficile à

distinguer d'une caverne tuberculeuse, surtout lorsqu'il siège au sommet de

la poitrine; en effet, le son métallique, la respiration amphorique, le bruit de

succussion hippocratique, peuvent s'entendre au niveau d une caverne de dimen-

sions considérables. 1" Le pneumothorax partiel peut être la conséquence d'une

pleurésie purulente enkystée non tuberculeuse, qui se termine par la perfora-

lion bronchique et par vomiqiie consécutive ; dans ce cas, les signes cavitaires

sont précédés de l'expulsion brusque d'une grande quantité de pus bien lié,

sans mélange d'air et de mucus, et l'on ne trouve pas le bacille dans les cra-

chats. 2" Mais lorsque le pneumothorax partiel survient au cours de la tuber-

culose, causée par elle au moyen de la perforation pleurale, on trouve des

bacilles dans les crachats, et le diagnostic avec une caverne est extrêmement
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difficile; le meilleur caractère difl'érenliel est alors fourni par la recherche

des vibrations thoraciqices, généralement al:>olies dans le pneumothorax et

conservées ou exagérées au niveau d'une caverne; la valeur de ce signe n'est

pas absolue, nous l'avons déjà dit; par le fait des adhérences, les vibrations

vocales sont parfois conservées dans le pneumothorax; au niveau d'une

caverne remplie de liquide, elles peuvent être abolies; mais ces éventualités

sont rares, et le signe diil'érentiel que nous venons d'indiquer n'en conserve

pas moins une très grande valeur.

Il importe de signaler ici une autre cause d'erreur dans le diagnostic des

cavernes : on peut percevoir les signes cavilaii'es alors qu'il n'existe pas

d'excavations {signes pseudo-cavilaires). On peut entendre du souffle caver-

neux et même des râles à timbre cavitaire dans les cas où une tumeur solide

ou liquide {adénopalhie
,
anévrysme de l'aurle, néoplasme du médiaslin)

entoure la trachée et les bronches et transmet à l'oreille en les amplifiant les

bruits cavitaires normaux qui prennent naissance dans ces conduits. Un épan-

dienient pleural, une iiuluralion pulmonaire étendue, particulièrement chez les

enfants, peuvent produire des phénomènes analogues. Les signes p)seudo-cavi-

taires seront reconnus à leur unilatéralit<S à leur siège au niveau du hile

du poumon, à l'intensité de la matilé et à l'abolition des vibrations thoracitiues.

Diagnostic de la phtisie fibreuse. — La phtisie fibreuse, en raison de son

évolution Icnle, de l'intégrité relative de l'état général, et des modifications

apportées à la symptomatologie par l'emphysème et la sclérose concomitantes,

offre parfois de grosses difficultés quant au diagnostic. Même, si l'on en croit

certains auteurs, les difficultés ne pourraient pas toujours être résolues par

la recherche des bacilles dans les crachats ; les bacilles seraient ici peu nom-
breux ou absents. Mais cette assertion est probablement exagérée. La phtisie

fibreuse peut être confondue avec Yemphysèiue et avec la sclérose broncho-

puimonaire accompagnée de dilatatio)i bronchi<jue.

Si, dans la phtisie fibreuse, il existe des signes sléthoscopiques d'emphy-

sème, il est un caractère qui néanmoins inspirera des doutes quant au dia-

gnostic d'emphysème simple : c'est l'absence fréquente de la déformation

caractéristique du thorax. Loin d'avoir le thorax dilaté, le phtisique emphysé-

mateux présente un rétrécissement plus ou moins considérable de la poitrine,

avec une dépression en général très marquée des creux sus et sous-clavicu-

laires. Par suite, quand l'auscultation décèle des signes d'emphysème (inspi-

ration courte et humée, expiration prolongée), et quand l'inspection montre

un thorax étroit, ce résultat paradoxal doit faire penser que l'emphysème

complique une sclérose broncho-pulmonaire.

Le diagnostic se trouve dès lors ramené à ceci : savoir si la sclérose accom-

pagne la tuberculose, ou la dilatatiou lironclilque simple, ou la syphilis du

poumo)i, ou une pneumoko)iiose. En étudiant ces trois dernières affections,

nous avons indiqué les moyens qui permettaient de les distinguer de la phtisie

fibreuse.

Diagnostic de la phtisie galopante. — La phtisie galopante, commune chez

les enfants et les adolescents, peut être confondue avec une broncho-pneu-

monie simple.
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En général, l'étude des antécédents héréditaires ou personnels, les hémopty-
sies, la localisation au sommet, l'examen bactériologique des crachats quand
il est possible, permettent de lever tous les doutes.

Mais ces signes peuvent faire défaut. Il faut alors baser le diagnostic sur

des nuances délicates. La phtisie galopante se distingue de la broncho-pneu-

monie, par son début insidieux, l'intensité de la dyspnée qui n'est pas en rap-

port avec l'étendue des lésions locales, la cyanose rapide, la toux coquelu-

choïde, le spasme de la glotte, les caractères du tracé thermique qui est un peu
élevé, mais à oscillations très grandes, la fréquence du pouls en désaccord

avec le degré peu élevé de la température, l'abondance des sueurs, le peu d'in-

tensité du catarrhe bronchique.

CHAPITRE VII

MARCHE, DUREE. TERMINAISON, PRONOSTIC ET CURABILITÉ
DE LA PHTISIE CHRONIQUE

La phtisie ulcéreuse commune aboutit, dans la majoi'ité des cas, à la con-

somption et à la mort. Telle est la règle, dont la rigueur n'est malheureu-

sement tempérée que par un petit nombre d'exceptions.

La durée de la maladie dépend de sa forme clinique et des complications qui

peuvent surgir et abréger la vie du patient. La phtisie galopante entraîne la

mort au bout de 5 à 6 mois. La phtisie fibreuse peut durer une vingtaine d'an-

nées. Entre ces deux termes extrêmes, il existe une série d'intermédiaires.

D'après les calculs de Louis, la durée moyenne de la maladie est de un à trois

ans.

De la mort chez les phtisiques. — La mort est due le plus souvent à

la sepiicémie consomptive; il suffît d'avoir suivi les derniers jours d'un phtisique

pour se convaincre que l'impossibilité de vivre est créée par des causes multi-

ples, par des lésions de tous les appareils, des adynamies ou des ataxies de

toutes les fonctions.

D'avitres fois la mort est due à une complication qui survient plus ou moins

brusquement. Tantôt il se produit une généralisation granuleuse et le malade

succombe à la phtisie aiguë; tantôt une pneumonie, une broncho-pneumonie,

une bronchite capillaire, un œdème de la glotte, une pleurésie purulente, un

pneumothorax, surtout s'il est double, un emphysème sous-culaué généralisé,

une gangrène pulmonaire, viennent hâter la terminaison fatale; tantôt c'est

une complication plus ou moins éloignée de l'appareil respiratoire, de nature

tuberculeuse ou non (méningite, otite et ses complications, péricardite,

péritonite, urémie, purpura avec hémorrhagies multiples), qui entrahie rapi-

dement la mort. Dans la phtisie fibreuse, c'est l'asystolie qui termine ordi-

nairement la scène. En étudiant les complications, les infections secondaires,

les troubles et les lésions associés à la tuberculose pulmonaire, nous avons

étudié ces diverses causes de mort chez les phtisiques; il est inutile d'y

revenir.
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Rappelons seulcmcnl que le phtisique peut mourir subitement, et que la

mort stibile peut (Mre due : 1" à la rupture d'un anévrysnie de Rasmussen

suivie d'une hémoptysie foudroyante; 2" à une embolie i)ulmonaire consécutive

à une phlébite; 5" à une thrombose de l'artère pulmonaire qui a les mêmes
efl'ets que l'emljolie, ou à une thrombose des veines pulmonaires qui peut

donner naissance à une embolie cérébrale; 4" à une vomique qui étouffe le,

malade; 5" à une syncope dont la cause est mal connue et qui a été attri-

buée : (a) à une action réflexe (Perroud); (b) à l'anémie bulbaire; (c) à la

dégénérescence graisseuse du myocarde (Vinay) ;
{d) à ces deux dernières

causes combinées (Huchard); {e) à l'exquise sensibilité du nerf laryngé supé-

rieur en cas de phtisie du larynx; ce nerf hyperexcitable peut devenir le point

de départ d'une action réflexe cardia(jue qui aboutit à la syncope mortelle

(Ramey) (')•

Les trêves de la phtisie. — Le pronostic de la phtisie est d'une excep-

tionnelle gravité. Mais il n'est pas absolument inexorable. D'abord la maladie

peut subir des temps d'arrêt. 11 n'est pas de médecin qui n'ait observé ces

trêves de la. tuberculuse.

La tuberculose peut s'arrêter à toutes ses périodes; les trêves sont plus fré-

cjuentes et j)lus longues dans les premières; mais elles peuvent se produire

même chez un phtisique à la phase cavei'neuse et consomptive. On peut voir

s'anK'liorer, (pielquefois même. très rapidement, des phtisiques avérés, fébrici-

tants, (jui vomissent et présentent d'abondantes sueurs nocturnes, de la diar-

rhée, un amaigrissement très prononcé ; la toux devient alors moins intense
;

l'expectoration diminue; l'appétit renaît; les vomissements, les sueurs et la

fièvre disparaissent; l'embonpoint revient, et le malade peut, dans une certaine

mesure, reprendre ses occupations. Certes, il n'est pas guéri; car si on l'aus-

culte, on perçoit nettement les signes de la tuberculose, peut-être avec un peu

moins d'humidité des bruits adventices ; et si l'on examine les crachats, on y con-

state des bacilles en plus ou moins grand nombre. Mais la trêve peut durer

longtemps; parfois elle dure des années.

Ces temps d'arrêt peuvent être obtenus par la thérapeutique; ils sont le plus

souvent l'œuvre de la nature; et nous connaissons fort mal encore les causes

qui les font naître et les moyens de prévoir leur durée et leur cessation.

Cependant les causes prédisposantes qui favorisent une première infection

semblent avoir aussi une action puissante sur la rechute ; une phtisie au repos

se réveille sous l'influence du surmenage, de la vie dans un air confiné, de

l'alcoolisme, de l'accouchement, etc.

Degré de curabilité de la phtisie. — Enfin, et c'est là un point qu'il

importe de mettre en lumière, la phtisie est curable.

Le mécanisme de la guérison a été bien indiqué par Cruveilhier, Grancher et

Charcot. Si, dans le foyer tnberculeux, le travail de sclérose périphérique l'em-

porte sur celui de la caséification centrale, la tuberculose reste locale et peut

être arrêtée définitivement dans sa marche.

Cela arrive très souvent au début de la maladie, à celte phase où elle parait

encore impossible à diagnostiquer. Nous avons dit avec quelle fré(juence on

trouvait dans les sommets du poumon des tubercules guéris, fibreux ou créta-

(') A. Moussous, 1)0 la inorl chez les phlisiqucs; Tltèse d'agrégation, Paris, 1886.

TnAiTÉ Di; ]mi':decine. — 4G
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cés, chez des sujets morts d'affections étrangères à la phtisie puhnonaire. Mais

il importe de noter ici que ces tuberculoses latentes ne constituent pas la phtisie.

Dès que la bacillose devient appréciable au diagnostic, elle s'accompagne, en

général, à un degré plus ou moins élevé, de cette septicémie consomptive si

caractéristique, elle s'accompagne de consomption, de plitisie. Or, si la tuber-

culose est curable, la phtisie l'est-elle aussi?

A cette question, un assez grand nombre d'auteurs répondent affirmative-,

ment : même à la période des cavernes (Laënnec, Charcol), la phtisie serait

susceptible de guérir complètement et définitivement.

Mais on doit se demander si cette affirmation n'est pas trop absolue, et si l'on

n'a pas souvent confondu laguérison parfaite avec le simple repos du processus

bacillaire? Le critérium de la guérison complète ne peut être fourni par la cli-

nique. Lorsque N. Guéneau de Mussy nous dit : « Je connais des malades chez

lesquels des cavernes ont été constatées par moi et par des observateurs d'une

autorité bien supérieure à la mienne, il y a 10, 15, 20 ans, et qui jouissent d'une

bonne santé », nous le croyons sans peine, ayant observé des faits du même
ordre ; mais ne s'agit-il pas là d'une trêve de la phtisie qui pourra être inter-

rompue bientôt? Au point de vue anatomique, Ziemssen prétend qu'à l'autopsie

de tuberculeux guéris depuis 20 ans, on trouve dans les lésions cicatrisées

des bacilles encore virulents, et que par conséquent jamais la guérison de la

tuberculose n'est absolue. A. OUivier et Loomis ont tout récemment signalé

des faits analogues. Il est vrai que Kurlow affirme que les tubercules dont la

transformation fibro-calcaire est complète ne sont pas virulents.

Si nous insistons ici sur le sens qu'on doit donner à l'expression : gué-

rison de la plilisie, ce n'est pas pour aboutir à une conclusion pessimiste,

mais pour fixer un point qui a une grande importance, à savoir que lorsqu'un

sujet a été atteint d'une lésion tuberculeuse du poumon et que cette lésion a

paru guérir, très souvent ce sujet n'en porte pas moins en lui les germes d'une

réinoculation possible, dont la réalisation pourra être provoquée par toutes les

«auses qui ont favorisé la première infection.

Cette réserve faite, nous acceptons pleinement les conclusions de G. Darem-

berg : « On peut déclarer guéri un ancien tuberculeux qui, pendant 10 ans, a

repris ses occupations sans avoir un crachement de sang, un accès de fièvre

imputable à une poussée tuberculeuse, un crachat bacillaire. S'il a résisté pen-

dant 10 ans à quelques bacilles perdus dans un coin de son poumon et pro-

bablement morts, car nous avons vu que les bacilles morts sont aussi infectieux,

il n'y a aucune raison pour qu'il redevienne phtisique s'il ne se replace pas

dans les conditions où il a subi sa première atteinte. Il ne faut pas oublier, en

effet, que le bacille tuberculeux est incapable d'infecter tous les organismes

humains; que l'homme est vm être relativement réfractaire à l'infection tuber-

culeuse; qu'il importe de considérer la virulence comme l'expression des moda-

lités diverses de la vie des microbes, sans cesse influencée par les qualités

physico-chimiques essentiellement changeantes des milieux organiques. Le

médecin sait que le bacille tuberculeux ne prospère que sur les terrains qui lui

sont favorables, qu'il ne suffit pas d'un microbe pour faire un tubercuhnix, el

qu'à côté des maladies il y a des malades qui moulent la matière morbide sui-

vant leurs dispositions héréditaires ou acquises. »
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Facteurs de gravité et de bénignité de la phtisie. — Un des poinls

les plus obscurs de la phtisiologie, c'est de déterminer la part d'influence qui

revient au traitement dans ces améliorations et guérisons de la phtisie pulmo-

naire. La clarté ne se fera sur ce sujet que le jour où les facteurs de gravité et

de bénignité de la phtisie seront bien connus, et où cette connaissance dirigera

les essais thérapeutiques. Il y a des phtisies toujours bénignes, quelque soit le

traitement que l'on emploie; dans ces formes, on peut essayer n'importe quel

remède; on réussit toujours, surtout si le malade est dans de bonnes conditions

d'hygiène; puis on annonce au monde savant ou au monde tout court que l'on

a découvert le remède de la phtisie, et l'on fait passer ses propres illusions

dans l'esprit des médecins et des malades; mais les illusions ne durent pas long-

lemps : au bout de quelques mois, médecins, malades et auteur lui-même,

(h'sabusés, laissent tomber la découverte dans le plus profond oubli. Ceci

explique l'innomln-able et lamentable série de remèdes préconisés tous les

jours pour combattre la phtisie et presque aussitôt oubliés. Si c'est un devoir

impérieux pour le médecin de tout essayer pour combattre un mal aussi

redoutable, un devoir non moins impérieux est de ne divulguer un nouveau

traitement que lorsqu'il a fait ses preuves sur un très grand nombre de mala-

des, choisis parmi les plus divers, et très longtemps observés.

Dans ces essais thérapeutiques, on devra être dirigé par la connaissance des

facteurs de gravité ou de bénignité de la phtisie. iMalheureusement, cette con-

naissance est encore fort imparfaite, ce qui tient à l'extrême complexité des

conditions qu'on doit faire intervenir. Nous allons résumer ici ce que nous

savons à ce sujet, sous la forme de quelques propositions, et nous ferons remar-

quer au préalable que si chacun de ces aphorismes est vrai dans la généralité

des cas, il n'en est pas un qui ne puisse souflVir des exceptions.

Fièvre. — Lu /ièviv est le principal élérinfal de pronoatic delà phtisie. — Il est

nécessaire que le médecin ne l'oublie jamais, surtout lorsqu'il se livre à des

essais thérapeutiques.

La phtisie tout à fait apyrétique est bénigne, susceptible d'amélioration et

de guérison ; les sujets qui en sont atteints peuvent vivre de longues années, et

parfois remplir régulièrement leurs occupations. C'est ce qui s'observe souvent

dans la phtisie des scrofuleux.

La phtisie constamment fébrile est très grave; sa marche est progressive,

régulière et aboutit fatalement à la mort au bout d'un temps qui n'excède

presque jamais une année.

Entre la phtisie apyrétique et la phtisie fc'brile se placent des formes in-

termédiaires, moins nombreuses qu'on ne le croit. Dans certaines phtisies, on

voit la fièvre apparaître par crises qui durent (juclques jours et disparaissent

pour faire place à une longue période d'apyrexie ; la phtisie fd:)reuse des neuro-

arthriti({ues en ofl're un exemple. Ces phtisies, à crises fébriles séparées par

des périodes intercalaires d'apyrexie, sont infiniment moins graves que les

phtisies toujours fébriles, mais elles sont moins b('Miign(>s que les phtisies com-
plètement apyréliques.

La fièvre est l'élément capital du pronostic; tous les autres facteurs que nous

allons énumérer n'ont d'inqiortance, pour la plupart, que par les relations qu'ils

ont avec l'élément fébrile.
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Hémoptysies. — On a prétendu que les sujets qui avaient au début des

hémoptysies répétées présentaient plus tard une phtisie relativement bénigne.

En réalité, c'est la concomitance de l'hémoptysie et de la fièvre ou del'apyrexie

qui fait le pronostic. La phtisie hémoptoïque fébrile est presque toujours une

phtisie galopante qui emporte rapidement le malade (Peter).

Nombre des bacilles dans rexpectoration. — L'importance du nombre des

bacilles dans les crachats a donné naissance à des assertions contradictoires.

Ce que nous avons observé nous porte à croire que très souvent la gravité

d'une phtisie est en l'elation avec le nombre des bacilles dans l'expectoration.

La disparition complète et permanente des bacilles est considérée avec raison

comme le signe de la guérison ou du repos définitif des lésions tubercu-

leuses.

Importance des pesées. — Quelques auteurs ont pris pour mesure de l'amélio-

ration ou de l'aggravation de la maladie l'augmentation ou la diminution de

poids du malade. Or, il faut savoir que le poids peut diminuer sous des

influences très diverses, telles que la diarrhée, une hémoptysie abondante; il

••aut savoir aussi que des phtisiques traités à l'arsenic ont succombé avec un
embonpoint considérable. La balance ne fait donc pas le pronostic; mais elle a

néanmoins une importance considérable pour contrôler les résultats obtenus.

Menstruation. — La conservation intégrale des fonctions menstruelles chez

une femme phtisique est d'un pronostic favorable.

Phtisie laryngée. — Les lésions du pharynx et du larynx sont d'un fâcheux

pronostic; quand elles sont très accusées, elles annoncent une fin prochaine.

Trouhles gastriques et intestinaux. — Les accidents gastro-intestinaux sont

toujours d'un fâcheux pronostic ; ils augmentent les déperditions, empêchent le

malade de se nourrir et mettent obstacle à l'emploi de certains médicaments

dont l'utilité est réelle : l'huile de foie de morue, la créosote, l'arsenic. Si les

accidents sont liés à des ulcérations intestinales, non seulement le pronostic

est très grave, mais la maladie est incurable.

Pleurésie. — On a prétendu que les phtisies qui débutent par une pleurésie

offrent souvent une marche lente et un pronostic relativement bénin.

Atténuation de la phtisie par un érysipèle intercurrent. — Un érysipèle

contracté pendant le cours de la phtisie peut améliorer et même guérir la

tuberculose pulmonaire. C'est là un fait intéressant dont on a rapporté

plusieurs exemples.

Waibel a cité le cas d'un homme atteint de tuberculose aiguë qui guérit de

cette maladie après un érysipèle de la face('). Schaffer a observé un prisonnier,

phtisique depuis deux ans, chez lequel un érysipèle grave fit disparaître toute

trace de consomption, si bien qu'on ne trouvait plus dans les crachats que de

rares bacilles (-). Solles a vu un érysipèle de la face et du cou provoquer chez

un phtisique une amélioration considérable, laquelle, il est vrai, n'a duré que

deux mois(''). Chelmonski a rapporté le cas d'un sujet atteint d'une tuberculose

pulmonaire et bucco-pharyngée, qui fut pris d'un érysipèle de la face, lequel

dura six jours; pendant ce laps de temps les lésions tuberculeuses parurent

(') Munch. med. Wocli., 1888.

(') Munrh. mcd. Woch., 1890, 8 juillet.

{'>) Journal de mcd. de Bordeaux, 1800, li) novembre.
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s'aggraver; mais, rérysipcle guéri, la tuljerciilosc s'améliora au poiul que, au

bout de 'IC) jours, l'auteur cousidéra son malade comme guéri (').

Phtisie suivant. Icx âges. — La phtisie des jeunes enfants est le plus souvent

aiguë et rapidement mortelle. La phtisie des adolescents est ordinairement une

phtisie galopante. La phtisie des vieillards, assez rare après (i5 ans, présente

en général une marche lente.

Plitisie Jtéi'cditaire, innée ou acquise. — La phtisie héréditaire est générale-

ment grave et incurable : « Phti^is hereditaria, o)nnium j)essima (Boerhaave).

Heureusement, dit .laccoud, on peut la prévoir longtemps à l'avance, et, grâce

à un traitement préventif énergique, on peut modifier la constitution des sujets

et les mettre à l'abri de la maladie dont ils sont menacés.

La phtisie innée, qui se produit chez des enfants dont les parents ne sont

pas tuberculeux, mais scrofuleux, diabétiques, alcooliques ou syphilitiques,

est moins grave que la phtisie héréditaire, mais plus grave que la phtisie

acquise (Jaccoud).

La phtisie acquise est i)lus curable que les deux premières, si l'on excepte la

fthtisie diabétique, généralement mortelle à bref délai.

l'htisic r/cs scrofuleux, des neuro-arthritiques, des aIcooli(/ues. — La phtisie

des scrofuleux a une évolution lente, silencieuse, apyrétiquo, et est une des

formes les plus bénignes qu'on puisse observer.

La phtisie des neuro-arthritiques, bien qu'elle revête hatiituellement la forme

fibreuse, expose à des dangers par les poussées congestives fébriles (éréthisnie)

et par la dilatation du cœur droit.

La phtisie des alcooliques est toujours très grave; elle alTecte en général la

forme galopante.

État social. — La phtisie chez les sujets riches est souvent plus bénigne (jue

chez les sujets pauvres.

Signes précurseurs de la mort. — L'apparition de certains phénomènes
indique en général une fin prochaine. Le muguet, la pJdébite, le melœna, sont

des complications qui annoncent l'approche de la mort. L'attaque de manie
chez un phtisique indique une fin prochaine (Peter). Après l'apparition de

Vo'dème cachectique des membres inférieurs, la durée de la vie ne dépasse jamais

un mois (Marfan).

SECTI ON 1 V

l'IinSIES AIGUËS

Nous avons déjà dit que la clinique, l'anatomie pathologique et l'expérimen-

tation avaient permis de distinguer deux formes principales de phtisie aiguë :

1" la phtisie aiguë granulique; 2" la phtisie aiguë pneumonique. Ce qui les

caractérise toutes les deux, c'est la rapidité de leur évolution, qui est telle que
le processus ne peut aboutir à l'ulcération; on peut donc, à bon droit, les

opposer à la phtisie chronique, qui est essentiellement ulcéreuse. La phtisie

{') Deutsche medicin. Wochensclir., iv !4, \t. 400, 1801.
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aiguë ainsi comprise doit être distinguée de la phtisie galopante, qui est une

phtisie ulcéreuse à marche rapide, c'est-à-dire une phtisie commune parcourant

toutes ses phases jusqu'à la formation cavitaire, mais avec une rapidité

beaucoup plus grande que d'ordinaire; la phtisie galopante, disent Grancher

et Hutinel, est une phtisie commune qui brûle les étapes (').

CHAPITRE ]

PHTISIE AIGUË GRANULIQUE
Synonymie : Tuberculose miliaire aiguë, granulie.

La phtisie aiguë granulique est une forme de la tuberculose dans laquelle le

bacille envahit toute l'économie par l'intermédiaire du sang, qui offre le tableau

d'une maladie générale aiguë, habituellement mortelle à bref délai, et qui

laisse, comme trace anatomique de son évolution, non seulement dans le

poumon, mais dans presque tous les organes de l'économie, la granulation

miliaire, c'est-à-dire un produit jeune, qui diffère du tubercule caséeux comme
un fruit vert diffère d'un fruit mùr (Laënnec).

Historique. — La granulation miliaire a été signalée pour la première

fois par Bayle en 1810, et Laënnec en donnait, quelques années plus tard, la

description suivante : « Les granulations grises sont demi-transparentes, quel-

quefois même presque diaphanes et incolores, d'une consistance un peu

moindre que celle des cartilages ; leur grosseur varie depuis celle d'un grain de

millet jusqu'à celle d'un grain de chènevis ; leur forme, obronde au premier

coup d'œil, est moins régulière quand on l'examine de près à la loupe ».

Laënnec montrait en outre, contrairement à l'opinion de Bayle, que ces granu-

lations ne sont autre chose qu'une des formes anatomiques du tubercule, et

établissait ainsi l'unité de la tuberculose. La doctrine de Laënnec, un instant

ébranlée par les travaux de Reinhardt et Virchow d'une part, par ceux d'Empis

d'autre part, a été définitivement assise par l'École française; et, parmi les

médecins' qui ont le plus contribué à ce résultat, il faudra toujours citer Ville-

min, Grancher et Thaon. L'unité de la phtisie reconstituée, on s'attacha à

l'étude de la structure microscopique du tubercule, à celle de son évolution

élémentaire, et après ces travaux la granulation miliaire fut considérée comme
une forme jeune du tubercule.

Pendant que les anatomistes élucidaient ainsi la nature de la granulation

miliaire, les cliniciens, de leur côté, étaient conduits à la création de l'espèce

morbide : phtisie aiguë.

Laënnec, Louis, Andral, connaissaient les granulies qui terminent souvent

l'évolution de la tuberculose pulmonaire ; mais ils n'avaient pas saisi le lien

qui existe enti-e l'éruption miliaire généralisée et le tableau clinique. C'est

Waller (de Prague), et après lui Fournet et Leudet, qui décrivirent la phtisie

(') Ce sont là les définitions classiques des termes phtisie aiguë et plUisie galopante
; rai5-

pelons ici que, seul, Trousseau a attribué au premier le sens du second, et réciproque-

ment.
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aiguë comme une maladie générale, analogue à la fièvre typhoïde, sans oser

toutefois la rattacher nettement à la tuberculose. Après eux, éclatèrent les

fameuses controverses sur l'unité ou la dualité de la phtisie, et le problème,

dont la solution était entrevue, s'obscurciL encore. Cependant il [est juste de

dire qu'Empis, dans son traité de la Gi-anuiic, cpi'il sépare à tort de la tubercu-

lose vraie, a fourni une description clinique fort exacte de la phtisie aiguë. Les

découvertes de Villerain, les recherches d'IIérard et Cornil, ramenèrent les

esprits à la conception aujourd'hui adoptée, conception que la découverte du

bacille de Koch a définiliveuKMil (Hablie sur des bases solides, et qu'on trouve

exposée dans toutes les monographies récentes, particulièrement dans celle

de Dreyfus-lîrisac et l)ruhl(').

Étiologie et pathogénie. — Les travaux postérieurs à la découverte

de Koch ont démonln- deux lois : 1" la tuberculose miliaire est d'origine bacil-

laire comme la tuberculose ulcéreuse commune ;
2" la tuberculose miliaire est

due au passage du bacille dans le courant de la circuh tion sanguine; c'est une

maladie hématogène.

1" La tuberculose miliaire est d'orir/ine bacillaire comme la tuberculose ulcé-

reuse commune. — Après la découverte de Koch, une première question se

posait : la notion parasitaire de la tuberculose esl-elle favorable à l'unité ou à

la dualité de la phtisie? Or, les premières recherches instituées pour répondre à

celte question ne donnèrent pas tout d'abord des résultats positifs. Le bacille,

qu'on trouvait toujours dans la phtisie chronique, était cherché en vain dans la

tuberculose miliaire aiguë (Riehl, Wesener)
( ); si bien qu'on put se demander

un instant si la théorie bacillaire n'allait pas nous ramener à la granulie

d'Empis. Mais il faut reconnaître que l'hésitation ne fut pas de longue durée.

Des travaux nombreux, au premier rang desquels il faut ranger ceux de Cornil

et Babès, ont établi l'origine bacillaire de la tuberculose miliaire.

Déjà, en 1887), Cornil et Babès avaient constaté l'existence du bacille dans un
cas de méningite granuleuse ('•)

; dans leur traité des Bactéries pathogènes, les

mêmes auteurs signalent en outre les résultats positifs qu'ils ont obtenus en

examinant des granulations miliaires de la plèvre et du péricard(\ Enfin, Cornil

et Babès ont retrouvé les bacilles dans les crachats d'un malade atteint de

phtisie aiguë : ici le micro-organisme était contenu dans des cellules pigmen-

tées et paraissait « un peu plus long que dans la majorité des crachats ».

Depuis, d'autres observateurs ont été conduits à des résultats identiques.

Ainsi, de même que la clinique et que l'anatomie pathologique, la bacté-

riologie est venue démontrer, d'une façon irréfutable, l'unité d'origine des pro-

ductions granuleuses et des productions caséeuscs, et établir que la granulation

miliaire constitue simplement une forme anatomique spéciale du tubercule.

Cependant il faut faire ici une réserve, qui d'ailleurs n'entame pas la doc-

trine unitaire. Nous savons qu'il existe des micro-organismes autres que le

bacille de Koch, qui peuvent donner naissance à des altérations tuberculeuses.

Chez les animaux, les pseudo-tuberculoses sont assez communes. Chez l'homme,
elles sont plus rares, et, en ce qui concei'ne la granulie, on ne cite guère que

(') Dreyfus-Brisac cl I. Iîruiil, l'IUl^ie algue, Paris, (coUcclion C^liarcol-DcLovc).

(-) Dcuiiichen Arcliiv. l'iir /,7/y/ (xr/ic Mediciii, ISSi.

(•) Journal de lUnalami •. INX").
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quatre cas où le bacille de Koch n'a pu être décelé ; trois ont été rapportés par

Kuskow, et un par Charrin {Société de Biologie, octobre J881). Ces exceptions,

peu nombreuses, pai'faitement explicables à l'heure actuelle par tout ce que
nous apprend la bactériologie, n'amoindrissent pas le rôle du bacille de Koch,

qui reste l'agent pathogène par excellence de la tuberculose (Dreyfus-Brisac

et I. Bruhl).

Ajoutons que le bacille de Koch peut être associé à d'autres microbes;

Koch et Watson Cheyne ont trouvé les capillaires remplis de microcoques dans

des cas de granulie bacillaire.

2" La tuberculose miliaire est due an passage du bacille dans le courant de la

circulation sanguine.

Avant la découverte de Koch, on avait réuni un certain nombre de faits,

prouvant que l'agent pathogène de la granulie, inconnu à cette époque, se

difîusait dans l'organisme par l'intermédiaire du sang. Virchow, Cornil, Rind-

fleisch, avaient démontré ce fait capital que, dans la tuberculose miliaire,

les granulations siègent presque toujours autour des vaisseaux.

Puis, d'intéressants travaux prouvèrent qu'on peut trouver dans le système

vasculaire des vestiges du passage de l'agent pathogène. Weigert, en 1877,

montra le premier des granulations miliaires sur la tunique interne des veines;

Ponfick en trouva sur la tunique interne du canal thoracique, et fit la remar-

que que l'agent pathogène n'avait qu'une faible distance à franchir pour arriver

dans le sang. Miigge, en 1879, retrouve des tubercules sur la membrane interne

des veines, et Weigert, complétant en 1882 ses premières recherches, établit que,

dans la tuberculose miliaire, on trouve souvent des granulations sur la mem-
brane interne des veines pulmonaires, de la veine cave inférieure, et sur l'en-

docarde du ventricule droit. Depuis, Hanau a déclaré que la tuberculose delà

tunique interne des veines s'observait dans la moitié des cas de granulie, el

Herxheimer a trouvé des granulations sur les parois de l'artère pulmonaire.

L'endocardite tuberculeuse, qui a été exclusivement constatée dans les cas

de tuberculose aiguë, a été rencontrée par Corvisart, Wagner, Potain, Rind-

fleisch, Lancereaux, LetuUe, R. Tripier; elle a été décrite complètement par

Perroud ; et elle a reçu, dans ces derniers temps, la sanction bactériologique

avec les examens de Kundrat, Cornil et Babès, Rindfleisch, Ileller et Bur-

kart (»).

En 1880, Brash, analysant les résultats de 20 autopsies de tuberculose mi-

liaire, donne les chiffres suivants : 19 fois il y avait des tubercules sur l'endo-

carde, I J fois dans les veines pulmonaires, 5 fois dans les veines intra-pulmo-

naires, et 11 fois dans le canal thoracique. Comme Ponfick, cet auteur n'a

rencontré la tuberculose du canal thoracique que dans la tuberculose miliaire

aiguë ; elle faisait toujours défaut dans la phtisie chronique.

Voilà donc un ensemble de faits prouvant que, dans la granulie, l'agent

tuberculipare circule avec le sang.

Mais, en outre, un certain nombre de constatations ont permis de déceler le

bacille dans le sang lui-môme. Villemin, Toussaiat et Baumgarten obtinrent

des résultats positifs en injectant à des animaux le sang d'animaux tubercu-

{') G. Lion, Essai sur la nature des endocardites infeclicuscs; Thèse de Paris, 1890. —
Endocardite tuberculeuse; France médicale, 1892, n» 2, \>. 18.
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Icux. Mais les ailleurs qui onl répété leurs expériences n'oul ij;uére abouti qu à

des échecs. Cela s'explique aisément: l'expérimentation nous a appris que, dans

le sang, les bacilles sont vite emprisonnés dans un réseau de fibrine; aussi,

c'est surtout dans les coagulations intra-vasculaires que l'on peut les rencontrer.

Cornil et Babés, dans un travail lu à l'Académie de médecine au mois

d'avril 1887). firent la première constatation histologique se rapportant à la

présence des bacilles dans le sang : dans les vaisseaux oblitérés des méninges,

au centre des granulaiions tuberculeuses, ils avaient trouvé des bacilles au
milieic de la fibrine; ils avaient aussi constaté leur existence dans les capillaires

et les petites veines, dans un fait de tuberculose du pharynx. L'importance

d'une pareille constatation ne peut être niée. Weigert cite bien Frisch comme
le premier ([ui ait vu les bacilles de la tuberculose dans l'intérieur des vais-

seaux, mais cela n'est pas tout à fait exact. Frisch a suivi les bacilles jusqu'à

la tunique interne des vaisseaux, mais ne les a pas observés, comme Cornil

et Babés, dans les caillots intra-vasculaires récents.

En 188i, Benda ('), examinant les caillots contenus dans les veines voisines

d'un foyer de tuberculose rénale, y trouva des bacilles : c'est à ce propos qu'il

voulait remplacer la dénomination de tuberculose miliaire aiguë par celle de

bacillémie. La même année, Weichselbaum (') décela , à l'autopsie d'individus

morts de tuberculose miliaire, des bacilles dans les coagulations sanguines des

gros vaisseaux et du ventricule gauche. Meisels et Lustig confirmèrent les

résultats obtenus par Weichselbaum.

En 1885, Butimeyer a trouvé des bacilles dans le sang et le suc de la rate

d'un malade atteint de tuberculose miliaire aigué. Dans un autre cas, il a con-

staté la présence des bacilles dans le sang de la rate un (juart d'heure avant la

mort

En 1886, se p/lace un travail très important et très démonstratif, celui de

j\L Durand-Fardel, sur la tuberculose miliaire du rein ('). Voici ce que cet

auteur a observé dans le rein qu'il désigne sous le nom de rein n" : « Dans
une autre coupe du même rein, on voit un vaisseau coupé suivant son axe. Ce
vaisseau, courbé, a été divisé en deux points qui hgurent deux tronçons. A
lialéi'ieui' lie chacun d'eux, 0)i peut voir une masse de bacilles tellement considé-

rable qu'elle semble être le résultat d'une injection de matière colorante rouge—
Le vaisseau bourré de bacilles se trouve dans les coupes successives qui ont

porté sur le même point. » M. Durand-Fardel attire en outre l'attention sur ce

fait que plusieurs vaisseaux, quoique remplis de bacilles, sont isolés au milieu

du tissu rénal sain: constatation capitale, car elle montre le parasite avant les

dégâts qu'il va causer, elle montre l'état bacillémique précédant la granula-

tion miliaire.

En 1891, Birsch-liirschl'eld décèle encore le bacille de Koch dans un throm-

bus du cœur, organisé et envahi par les granulations tuberculeuses.

Les faits que nous venons d'exposer sont bien suffisants pour permettre de

(') Bend.\, Berliner klin. Woch., lb!84, n» 12.

(-) Wiener med. Woch., 1884, n» 12.

(') Corr. Blatt. f. Srlnveiz. Aerlze, p. 495, oi-L. 188:).

('') Thèse de Paris, 1880.
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considérer la tuberculose niiliaire comme le résultat tic l'entrée des bactéries

dans la circulation sanguine.

Mais toutes les granulies sont-elles d'origine hématogène? On peut répon-

dre par l'affirmative pour celles où l'on trouve des granulations dans presque

tous les organes, en particulier dans les organes qui, comme les reins et le

corps thyroïde, ne peuvent être infectés que parla voie sanguine.

Mais lorsque la granulie est limitée au poumon et à la plèvre, comme cela

arrive quelquefois, on peut concevoir d'autres modes d'infection. Il ne répugne
pas d'admettre qu'elle puisse résulter d'une infection par inhalation dissémi-

nant les bacilles un peu partout, au sommet et à la base; c'est ce qui doit

arriver si les bacilles sont abondants et transportés par une poussière finement

divisée. Il est possible aussi que le bacille puisse se diffuser rapidement par la

voie lymphnlique ; les exemples de tuberculose du canal thoracique en sont la

preuve; il existerait donc une tuberculose miliaire lymphatique, fait qui n'éton-

nera pas si l'on songe à la richesse des lymphatiques pulmonaires et à la pré-

dilection bien connue du tubercule pour le système lymphatique. M. Grancher

a insisté sur la dissémination des bacilles par cette voie, et l'on s'explique

fort bien qu'ainsi une région plus ou moins étendue du poumon puisse être

ensemencée (Dreyfus-Brisac et Brulh). Dans la forme dé tuberculose aiguë

pleuro-péritonéale décrite par Fernet et Boulland, et où l'éruption semble limi-

tée aux deux grandes séreuses, il est très vraisemblable que c'est le système

lymphatique qui sert à la dissémination du germe.

Mais, en somme, la granulie est le plus habituellement une infection tuber-

culeuse généralisée par la voie sanguine. Nous devons donc nous demander

comment le bacille pénètre dans le sang.

5° Conditions de la pénétration du bacille dans le sang. — ISétiologie permet

de distinguer deux variétés de tuberculose miliaire : l'une primitive, l'autre

secondaire et consécutive à une tuberculose plus ou moins ancienne localisée

en un point quelconque de l'organisme.

A. La tuberculose miliaire primitive, niée par quelques auteurs, par Bulh

entre autres, existe certainement. Il est des faits où des observateurs conscien-

cieux n'ont pu découvrir à l'autopsie aucun foyer caséeux capable d'avoir

infecté secondairement l'organisme. Dans ces cas, il faut donc admettre que

le bacille a pénétré directement et primitivement dans le sang. Mais nous igno-

rons où et comment. Un seul point a été relevé à cet égard, c'est que la gra-

nulie primitive a sévi sous forme épidémique (Leudet) chez les militaires vigou-

reux, mais fatigués (Colin), ou dans les pays vierges de tuberculose et con-

taminés par l'arrivée des Européens, comme Taïti.

B. La tuberculose miliaire secondaire est de beaucoup la plus fréquente; elle

a été démontrée par les travaux de Dittrich, Virchow, Buhl, Lebert, Wyss,

Tuckwell, Jaccoud, Mazzoli. Elle s'observe surtout dans le cours de la phtisie

pulmonaire, dont elle hâte la terminaison fatale, mais elle peut être la consé-

quence d'une tuberculose extra-pulmonaire.

Buhl a môme avancé que la tuberculose miliaire était toujours secondaire,

qu'à l'autopsie on trouvait toujours, en cherchant avec soin, un foyer caséeux

ancien, et il a formulé cette proposition que quelques auteurs désignent sous le

nom de loi de Buhl : « Chez un individu tué par une granulose miliaire, pulmo-
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naire ou dilTuse, on trouve toujours, si ce n'est dans les poumons, du moins dans

les ganglions lymphali(iues, dans les séreuses, des foyers caséeux anciens. »

Nous avons montré ce (juc la loi de Buhl a de trop absolu; il n'en est pas

moins vrai qu'elle est exacte dans le plus grand nombre des cas.

Il n'est pas toujours facile de saisir le mécanisme de la pénétration de la

matière tuberculeuse dans les vaisseaux sanguins. Si l'on excepte les cas

typiques, — tel celui de Dittrich, où un ganglion tuberculeux du médiastin

s'ouvre dans l'aorte et amène la granulie ('), — les traces de l'effraction ne s(jnt

pas appréciables et l'on se borne à constater, à l'autopsie, l'existence d'un foyer

tuberculeux ancien, surtout dans les poumons, et quelquefois dans les gan-

glions, dans les os (ostéite, mal de Polt), dans les articulations (tumeurs

blanches), dans les voies génito-urinaires de l'homme ou de la femme, sur les

téguments (lupus).

Il est remarquable que souvent ces lésions tuberculeuses anciennes sont des

découvertes d'autopsie, et que, cliniquement, la tuberculose miliaire peut être

considérée comme primitive.

On s'est demandé si certaines causes ne favorisent pas la résorption du

virus tuberculeux et sa migration dans le système sanguin. Et parmi les

causes invoquées comme favorisant la généralisation (l'une tuberculose loca-

lisée, nous trouvons presque toutes celles que nous avons énumérées plus

haut comme créant la prédisposition même à la phtisie : la rougeole, la grippe,

la coqueluche, les hénioptijsies, Yalcodiisme et surtout le surmenage physique.

Litten a attribué une influence à la disparition soudaine, spontanée ou arti-

ficielle, d'épanchements pleuraux sur la production des poussées granuliques;

il attribue cette influence à la distension rapide des vaisseaux et aux phéno-

mènes congestifs qui en sont la conséquence; Charriera observé tout récem-

ment un fait qui vient à l'appui de cette manière de voir : un phtisique meurt

de granulie à la suite de l'ouverture spontanée d'un empyème. L'influence de

la congestion sur la transformation d'une tuberculose locale en tuberculose

infectieuse généralisée a été démontré par les effets des injections de tuber-

culine de Koch : c'est encore à la congestion qu'on attribue l'influence néfaste

de certains changements de climat, l'action nocive de certaines stations médi-

terranéennes sur les tuberculeux érélhiques (M. Hirtz, Colin).

Il est très proljlable que les bacilles peuvent pénétrer dans le sang sans

cependant occasionner une tuberculose miliaire. S'ils sont en petit nombre,

ils peuvent n'engendrer qu'un foyer de tuberculose locale. Il se peut aussi

que, soit défaut de virulence, soit défaut de prédisposition, la pénétration des

bacilles dans le sang n'aboutisse à aucun résultat.

A ce point de vue, il est intéressant de rappeler ici ce qui a été observé par

les chirurgiens concernant l'opportunité et les résidtats des opérations chirur-

gicales sur les foyers tuberculeux. Si l'on admet que la granulie est souvent

consécutive à une tuberculose locale, une règle de conduite s'impose : extirper

ou détruire le foyer isolé, dans le but de prévenir l'infection possible de tout

l'organisme. C'est cette règle, avec les tempéraments qu'elle comporte, qui

parait diriger aujourd'hui la pratique des chirurgiens.

(') Zcilsrhr. f. Jlcllk., lS-;8, p. '.)7.
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Mais elle n'est pas acceptée par tous : quelques auteurs, Besnieret Verneuil

entre autres, se sont demandé si, loin d'être utile, l'intervention opératoire

n'allait pas, en ouvrant les vaisseaux, favoriser la généralisation tuberculeuse,

si, en un mot, par le fait même de l'exérèse sanglante, on ne réalisait pas une

auto-inoculalion. Et ils affirment qu'un certain nombre de faits leur per-

mettent de répondre par l'affirmative. On a vu une granulie ou une méningite

tuberculeuse se développer à la suite d'une opération sanglante sur un foyer

tuberculeux, et à la suite du redressement d'une articulation atteinte de

tumeur blanche. Aussi Besnier ne traite plus les lupiques par les scarifications

sanglantes, mais avec les aiguilles galvano-caustiques; Verneuil pratique peu

d'opérations chez les tuberculeux et n'intervient dans tous les cas qu'avec le

thermo-cautère. D'autres affirment pourtant que ces dangers ont été exagérés;

d'après eux, les faits n'aui'aient un sens favorable à la théorie de l'auto-inocu-

lation que dans un nombre de cas très exceptionnels. Dans une excellente

revue ('), M. Nélaton i-elève, d'après un certain nombi'e de travaux, les

résultats de l'intervention dans les cas de tuberculose chirurgicale ; il montre

que, sur 159 cas, la généralisation opératoire n'a été observée que 2 fois.

M. Vidal, qui a scarifié environ 500 lupiques, enseigne qu'il n'a jamais observé

de généralisation tuberculeuse pouvant être imputée à l'acte opératoire.

M. Guyon professe à peu près les mêmes idées. En sorte que, en présence do

la rareté des faits invoqués pour soutenir la théorie de l'auto inoculation, on

s'est demandé s'il y avait bien, entre l'acte opératoire et la tuberculose

miliairc, une relation de cause à effet et si la généralisation ne serait pas sur-

venue quand même, en l'absence de toute intervention. Au point de vue de la

pratique, il importe néanmoins de tenir compte de la possibilité de ces faits :

et si l'on craint l'auto-inoculation, on devra chercher à la prévenir par un certain

nombre de précautions. Tout d'abord un premier précepte s'impose : puisque

c'est l'ouverture des vaisseaux qui inspire toutes les craintes, il faut, dans le

traitement d'un foyer de tuberculose, abandonner l'exérèse sanglante et la

remplacer par l'extirpation à l'aide du thermo-cautère ou du galvano-cautère.

De plus, il semble que les faits d'auto-infection soient beaucoup plus à

craindre lorsque l'état général du malade est mauvais : on s'abstiendra donc

d'intervenir avant d'avoir amélioré le terrain, c'est-à-dire avant d'avoir relevé

la nutrition et les forces du patient. M. Verneuil conseille d'administrer l'iodo-

forme à l'intérieur quelque temps avant l'opération; il pense ainsi rendre « le

terrain stérile » ; c'est ce qu'il appelle le traitement préopératoire de la tuber-

culose. Mais nous veri-ons plus loin quel faible pouvoir antituberculeux pos-

sède l'iodoforme.

La granulie peut s'observer à tous les âges, mais elle est surtout fréquente

aux âges extrêmes : dans l'enfance et dans l'adolescence d'une part, et dans

la vieillesse d'autre part. Elle est plus commune dans le sexe masculin, ce qui

est peut-être dû à ce que les troupes de terre et de mer lui paj-ent un lourd

tribut.

Anatomie pathologique. — La caractéristique anatomique de la tuber-

culose miliaire aiguë, c'est la présence de la granulation grise dans le poumon,

(') Revue des sciences médicales, 1885.
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dans les plèvres et généralement dans la plupart des tissus de l'organisme.

Dans tous les capillaires où s'arrête le bacille, il provoque la formation d'un

coagulum de fibrine et l'accumulation des leucocytes d'où dérive toute gra-

nulation tuberculeuse.

Lésions des poumons et des jjlèvres. — Le bacille, apporté par le sang, peut

pénétrer partout; aussi ne conslate-t-on pas ici la prédominance des tuber-

cules dans une région quelconque du poumon. Les granidalions grises sont

disséminées au sommet, à la base, un peu partout dans le parencbyme du

poumon. Elles sont en général grosses comme des têtes d'épingle. Elles sont

parfois si petites qu'elles sont à peine visibles à l'œil nu et qu'elles sont plus

faciles à apprécier par le toucher que par la vue (granulations sub-miliaires de

Vircho^v). On les distingue très bien quand on les recherche avec une loupe i\

l'éclairage oblique. Elles sont grises, un peu opaques. Elles sont plus ou moins

abondantes; tantôt l'éruption miliaire est discrète, tantôt elle est conlluente, et

le tissu pulmonaire est criblé de nodules tuberculeux. Elles sont dures au

loucher; on ne peut ni les isoler, ni les énucléer. Les granulations miliaires

hématogènes ressemblent, à l'œil nu, aux tubercules naissants dus à l'aspira-

tion des bacilles
;
cependant elles sont en général plus petites, car elles occu-

pent un nombre moins considérable d'alvéoles.

Au. microscope, la granulation miliaire du poumon apparail sous la forme

d'un groupe d'alvéoles remplis de lymphocytes agglomérés par une substance

unissante, fdjrillaire ou grenue. La limite de ces cavités se reconnaît aux fibres

élastiques encore conservées; mais on ne retrouve plus les capillaires nor-

maux, qui ont disparu, oblitérés par les cellules rondes.- L'endotliélium des

alvéoles, conservé au début, finit par disparaître et, au bout d'un certain temps,

on n'en retrouve plus que des vestiges disséminés çà et là et à peine recon-

naissables. Si l'on pratique une section qui passe par la bronchiole terminale,

on voit que la cavité de celle-ci est remplie aussi par des lymphocytes; on

remarque en outre que le lissu conjonctif péri-bronchi(iue est infiltré des

mêmes éléments, et cette infiltration engendre un épaississement diffus ou

nodulaire qui entoure l'anneau bronchique dans une certaine étendue. On voit

aussi autour des rameaux de l'artère pulmonaire qui accompagnent les bron-

chioles une infiltration embryonnaire formant de petits nodules. Les tuniques

elles-mêmes des bronches et des artères sont infiltrées de cellules rondes;

dans les bronchioles, le revêtement d'épithélium cylindrique, qui est conservé

au début du processus, finit par tomber et ne se renouvelle plus; dans les arté-

rioles satellites, une endartérite bourgeonnante se développe et aboutit rapi-

dement à l'oblitération du vaisseau (H. Martin).

Ainsi, la granulati<m miliaire du poumon, dans sa forme ordinaire, se con-

stitue de la manière suivante : le bacille, apporté par le sang, semble s'arrêter

de préférence dans les capillaires situés au-dessous de l'endothélium alvéo-

laire, dans les vasa vasorum des ramifications artérielles, et dans les capillaires

de la paroi des bronchioles. Il en résulte que le nodule miliaire embrasse

un groupe d'alvéoles avec son axe artério-bronchique; les lymphocytes venus

par diapédèse infiltrent la paroi alvéolaire, la paroi bronchicpie et la paroi

artérielle; ils pénètrent dans les cavités limitées par ces parois et s'agglomèrent

pour former la granulation miliaire. Les lymphocytes du centre se trans-
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forment en cellules épithélioïdes, et les cellules épithélioïdes peuvent donner

naissance à une cellule géante.

La granulation est donc formée essentiellement d'éléments lymphatiques

venus par diapédèse. Cependant il n'est pas douteux que l'endotliélium des

vaisseaux sanguins et lymphatiques ne prenne part à la formation du nodule.

Quant aux cellules épithéliales des alvéoles et des bronchioles, on tend, nous

l'avons dit, contrairement à l'opinion de Baumgarten et de Cornil, à ne leur

accorder aucune part dans la genèse du tubercule. Cependant, si l'on songe

à une remarque de Cornil, à savoir que, dans les alvéoles envahis, on trouve

souvent une cellule géante située au contact de la paroi alvéolaire, on se

demande si réellement l'endothélium ne prend pas part à la formation nodu-

laire et n'est pas parfois l'origine des cellules géantes.

A côté des granulations développées dans le parenchyme même du poumon,
on en peut voir dans les travées interlobulaires, dans les espaces inleracineux.

dans la paroi des grosses et moyennes bronches, dans la paroi des veines.

Depuis les travaux de Deichler, Colberg, Arnold, Cornil, on admet qu'elles se

forment toujours au niveau d'un petit vaisseau, dont elles obstruent générale-

ment la lumière.

Dans les régions envahies, les capillaires s'oblitèrent dès le début; aussi

voit-on très rapidement les cellules tuberculeuses se flétrir, devenir granu-

leuses ou vitreuses, et le centre du tubercule miliaire se calcifier. Mais, en

général, la maladie emportant le malade de très bonne heure, ces granulations

se retrouvent avec les caractères que leur laisse une évolution peu avancée;

et elles apparaissent comme des granulations grises transparentes avec un

point opaque au centre. Cependant, en certains cas, il est visible que les gra-

nulations ne sont pas toutes du même âge, et qu'il s'est produit des éruptions

successives. Les plus anciennes sont plus confluentes, plus grosses, plus jaunes

à leur centre.

Enfin, très souvent, il existe au sommet des lésions tuberculeuses anciennes

(masses caséeuses, cavernules), qui représentent la localisation primitive du

mal, celle d'où est issue l'infection du sang.

On trouve presque toujours des granulations grises sur la plèvre, où elles

forment un semis plus ou moins abondant, aussi bien sur le feuillet viscéral

que sur le feuillet pariétal. Sur le feuillet viscéral, elles sont surtout abon-

dantes au niveau des lignes interlobulaires et à leur entre-croisement; elles se

développent donc le long des vaisseaux sanguins et lymphatiques.

Le bacille de la tuberculose se retrouve dans les points envahis par les

granulations miliaires; Cornil et Babès l'ont observé dans la paroi épaissie des

vaisseaux, dans les cellules géantes, dans l'intérieur de certains alvéoles, dans

les caillots intra-vasculaires.

Tout ce (jui précède démontre que la tuberculose miliaire résulte de la péné-

tration du bacille dans les vaisseaux sanguins, ou simultanément dans les vais-

seaux sanguins et dans les vaisseaux lymphatiques. En se développant, elle

supprime une partie de la surface de la nappe sanguine du poumon, dont on

sait le rôle au point de vue de l'hématose ; le champ de celle-ci sera notable-

ment restreint, et l'on prévoit les phénomènes asphyxiques qui vont en

résulter.
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Les poumons et les plèvres, criblés de granulations miliaires, présentent, en

outre, ({uelques lésions concomitantes que nous allons indiquer.

Les poumons sont gonflés, tendus, emphysémateux. Par la palpalion, on

reconnaît qu'ils ont perdu leur souplesse. Aux bases, ils ollVent en général les

caractères d'une congestion intense. Souvent on note de l'iiypérémie péri-

nodulaire; les vaisseaux capillaires voisins de la granulation sont gorgés de

sang; il se forme autour d'elle une zone de congestion qui s'étend plus ou

moins loin et peut donner naissance à de petites extravasations sanguines (pii

se présentent sous forme de taches ecchymoliques. Parfois on note la pré

sence de noyaux de broncho-pneumonie ou d'une splénisation diffuse. On
comprend l'aspect général que doit présenter le poumon; sur lui fond gris rosé

ou rouge, de très nombreuses granulations sont disséminées, saillantes, demi-

transparentes, d'un volume à peu près égal. Il est pourtant des cas où les gra-

nulations miliaires sont la seule lésion appréciable et où l'on n'observe ni

congestion, ni broncho-pneumonie concomitante; alors le poumon est d'une

remarquable pâleur, car il y a une véritable anémie par obstruction des capil-

laires.

Sur la plèvre semée de granulations, on trouve ordinairement les caractères

d'une inflammation subaiguë : fausses membranes fibrineuses , en général

minces et ténues; parfois épanchement pleural, liémoirliugique ou non, occu-

pant les deux bases (Empis, Fernet et lîoulland); parfois adhérences an-

ciennes.

Les grosses, les moyennes ef les petites bro)iches peuvent être atteintes par

une inflammation intense. Ces altérations l)ronchitiques sont parfois prédomi-

nantes et peuvent donner naissance h des formes clinicpies spéciales (forme

catarrhale, forme de bronchite capillaire).

Lésions des autres organes. Il peut arriver que l'éruption miliaire soit limitée

à la plèvre et au poumon; mais ce cas est l'exception ; en général, on retrouve

des granulations miliaires dans tout l'organisme : sur la membrane interne du

cœur, des veines et des artères, sur les séreuses (méninges, péricarde, péri-

toine, synoviales articulaires), dans la rate, dans le foie, dans les reins, le corps

thyroïde, etc.; et c'est cette généralisation, résultat de la bacillémie, qui

donne son caractère de maladie infectieuse aiguë à la granulie.

L'autopsie permettra aussi, dans le plus grand nombre des cas, de vérifier la

loi de lîuhl; on trouvera un foyer tuberculeux ancien soit au sommet du

poumon, soit dans les os, dans les articulations, dans les ganglions, dans la

prostate, etc.

A ces altérations bacillaires, diversement distribuées, se joignant des lésions

paraplitisi(jues dont quelques-unes présentent un certain int('rct.

La rate, souvent couverte de granulations miliaires, est ordinairement

grosse, ramollie et difOuente comme dans les maladies infectieuses générales.

Le foie offre des lésions variables. S'il s'agit d'un phtisique d'ancienne date

i|ui succombe à une {)oussée granuleuse, on peut trouver dans la glande

hépatique les diverses altérations dont nous avons déjà parlé à pro|)os de la

phtisie chronique. Dans le cas contraire, le foie présente l'aspect muscade
si les [)h(''nomèn(;s asphyxiques ont été très marcpiés, et l'on peut trouver dans
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son parenchyme la nécrose spéciale des cellules hépatiques décrite récem-

ment par Pilliet. La stéatose est assez rare; cependant on a remarqué que la

cirrhose hyperlrophique graisseuse décrite par Hutinel et Sabourin ne s'obser-

vait guère que dans la phtisie aiguë ou même suraiguë des grands alcooliques.

Ces altérations paraphtisiques s'accompagnent souvent d'une éruption de

granulations plus ou moins visibles dans le sein ou à la surface du parenchyme

hépatique.

Nous avons déjà signalé, en étudiant l'étiologie et la pathogénie de la gra-

nulie, les altérations tuberculeuses du système circulatoire ^ et la présence du

bacille dans le sang. On a noté, en outre, la dilatation du cœur droit (Andral,

Jaccoud, Mairet, Laveran); et on l'a attribuée à l'obstruction des capillaires et

à l'emphysème concomitant.

Le sang est plus fluide, moins coagulable qu'à l'état normal; il offre les

caractères du sang dissous qu'on retrouve dans nombre de maladies gé-

nérales.

Symptomatologie. — La tuberculose miliaire aiguë présente une sympto-

matologic très variable et souvent très obscure.

D'après les auteurs classiques, il existe deux grandes formes de granulie :

celle où dominent les phénomènes généraux, et celle où les symptômes thora-

ciques occupent le premier plan (Bouchard); chacune d'elles peut d'ailleurs

offrir des aspects variés. En outre de ces deux formes communes, on distingue

des formes plus rares. On peut représenter ainsi qu'il suit les divisions généra-

lement adoptées :

,n [ Fo)-mc typhoïde.

,
' Forme de fièvre synoque ou

de pyrexic.
i . •

{ a embarras gastrique.

Formes ) ; Forme suffocante,
communes,

j p^^.^g \ Forme de bronchite, de l)roncho-

Formcs cliniques de la / /
^j^Q^g^j^ l

pneumonie ou de bronchite

tuberculose! aiguë miliaire. \
|

^oiacique.
j

(^^^AWairc (forme catarrhale).

\ Forme pleurale.

f Forme péritonéo-pleurale sub-

^ } aiguë de Fernet et Boulland.
tonnes rares. < „ "

i- i
• /t \

) Forme articulaire (Laveran).

{ Forme cérébrale apoplectique.

En ce qui regarde cette division, reproduite dans tous les classiques ('), nos

observations personnelles nous conduisent à faire une remarque. Pendant les

douze années que nous avons passées dans les hôpitaux de Paris, nous avons

observé un certain nombre de cas de tuberculose miliaire aiguë. Très rare-

ment, la maladie fut diagnostiquée pendant la vie. D'autre part, il nous est

fréquemment arrivé d'entendre d'éminents cliniciens formuler un diagnostic

de granulie que l'autopsie est venue démentir. Un de ces maîtres, à qui nous

exprimions des doutes sur l'exactitude du tableau clinique tracé parles auteurs

classiques, nous affirma que, depuis vingt ans, la symptomatologie de la

maladie avait changé, ce qui est parfaitement possible.

Quoi qu'il en soit, nous avons été très frappé par les faits que nous

(') Mairet, Formes cliniques de la tuberculose miliaire du poumon; Thèse d'agrégation

Paris, 1878.
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avons observés; dans presque tous, le laljleau clini(jue a élc le même : après

unepliase souvent apijréliqiœ pendant laquelle on ne constate que des sif/nes de

f/aslrile légère^ la maladie se termine brusquement par des phénomènes de

méningite uu simplement par du coma. Nous avons très rarement observé la

forme typhoïde et les formes thoraciques. Nous commencerons donc cette

description sur la forme que nous considérons comme la plus commune, et

i[ue nous appellerons, avec ^^'aller et Enipis, forme gaslri<p/e.

Tuberculose miliaire aiguë à forme gastrique. — En outre de la dénomina-

tion que nous adoptons, cette l'orme a reçu diverses appellations : Forme
latente (Leudet). — Forme à type de fièvre saisonnière (Mairet). — Phtisie

aiguë à forme d'embarras gastrique ou de fièvre si/noque (Hanot). — Tubercu-

lose infectieuse à forme atténuée (Grancher et Ilutinel).

Nous résumerons ici deux observations personnelles qui donneront une idée

de cette forme. — 1° Un homme d'une trentaine d'années entre à l'Hôtel-Dieu

au mois de juin 18>^f). Il se plaint seulement d'être fatigué et d'avoir complète-

ment perdu l'appétit ; la langue est recouverte d'un enduit blanchâtre très épais,

et elle porte sur ses bords l'empreinte des dents. — La fièvre est nulle. — Le
malade tousse à peine. L'examen des viscères ne révèle rien d'anormal. On
découvre par hasard une hydarihrose du genou gauche. Le diagnostic écrit en

tète de rol>servation fut celui-ci : Ilgdarthrose. Embarras gastri(pie sans fièvre.

Au ])Out de quelques jours, l'état étant le même, le malade est soupçonné

d'exagérer ses soutl'rances, et l'on se décide à le renvoyer. Mais la religieuse fait

remarquer qu'il ne se lève jamais, (pi'il faut le secouer pour le faire sortir de

son lit, qu'il est très fatigué; et sur cette observation, on envoie le patient à

l'asile des convalescents de Vincennes. Pendant son séjour dans cet asile, il

maigrit considérablement; il déclare que la fatigue qu'il ressent l'empêche de

se lever, et on le renvoie à l'Hôtel-Dieu. Quand nous le revoyons, son étal est à

peu près le même; la langue est toujours saburrale ; l'anorexie absolue; le ma-

lade vomit souvent ce qu'il ingère ; la température oscille de r>7" à 7)7", 5
;
l'hydar-

throse persiste toujours; il existe un peu de céphalalgie. Alors on considère le

malade comme un simulateur, et l'on se dispose à le renvoyer lorsque, trois se-

maines environ après le début de son mal, il est pris la nuit d'un délire qui dure

quelques instants, puis il tombe dans le coma et meurt en (luelques heures. A
l'autopsie, on trouve un foyer caséeux ancien, gros comme une noisette, au

sommet du poumon, et une éruption de granulations miliaires surles méninges,

le péritoine, le péricarde, la synoviale du genou gauche et dans le poumon, la

rate et les reins. Toute l'évolution du mal avait été silencieuse et apyrélique.

2" Dans le second cas, un cocher âgé de trente ans entre à l'hôpital Neckcr

au mois de juillet 1891 ; il est franchement alcoolique, et le médecin (pii nous

l'envoie attribue à l'alcoolisme et l'embarras gastrique très net et les insomnies

avec hallucinations qu'il présente. Comme le malade a de la diarrhée et qu'il

est très abattu, nous pensons à la fièvre typho'ide; mais la lempéralare est

normale; elle reste telle jusqu'à la mort, et l'examen physique des viscères n(!

révèle rien d'anormal. Nous acceptons donc le diagnostic de gastrite alcoolique.

Mais, après quelques jours, le malade est pris de délire, puis il tombe dans le

coma; la nuque est raide, les pupilles inégales, le pouls ralenti (55 à GO) et la

mort survient en 48 heures. A l'autopsie, nous trouvons de nombreuses ulcé-

iiiAiTi'; m: médecine. — IV. 47
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râlions tuberculeuses de l'intestin, et une éruption granulique d'origine

récente sur le poumon et les méninges (').

Quelquefois la maladie évolue d'une façon encore plus insidieuse. Leichten-

stein cite le cas d'un vieillard chez qui la granulie était restée absolument

latente; il dépérissait, mais se sentait à peine malade et jouait encore aux

cartes la veille de sa mort survenue subitement.

Dans les faits que nous venons de citer, ce qui frappe le plus, c'est Yapy-

rexie. La tuberculose miliaire aiguë peut évoluer sans fièvre; outre nos cas

personnels, Eiclihorst, Lange, Hager, Leichtenstein, Reinhold et Joseph ont

rapporté des cas de granulie apyrétique. Mais l'apyrexie ne constitue certai-

nement pas la règle
;
parfois la maladie affecte la forme de l'embarras gas-

trique fébrile. La fièvre peut d'ailleurs revêtir les types irréguliers que nous

signalerons en étudiant la forme typhoïde.

Quoi qu'il en soit, avec ou sans fièvre, l'état gastrique traîne ainsi pendant

deux ou trois semaines.

Parfois il s'y joint des phénomènes bronchitiques ou broncho-pneumo-

niques qui font penser à la forme thoracique de la grippe.

Mais on ne pense presque jamais à la tuberculose, et l'on porte un pronostic

bénin, quand brusquement la maladie revêt un caractère de gravité considé-

rable ; et une complication imprévue (des accidents méningés le plus souvent)

éclaire la situation. Alors « la tuberculose jette le masque, disent Dreyfus-

Brisac et Bruhl, et peut [entraîner parfois à très brève échéance un dénoue-

ment fatal. C'est ainsi que le malade peut être emporté en quelques heures

par une asphyxie suraiguë, ou en quelques minutes par une hémoptysie sou-

daine, ou qu'on assiste à l'éclosion inattendue de manifestations méningées,

dont la nature bacillaire est indéniable. Tel fut le cas pour un de nos malades

que plusieurs médecins avaient jugé atteint de grippe infectieuse et qui suc-

comba en trois jours à une méningite tuberculeuse caractérisée par des

symptômes ataxo-adynamiques. » D'autres fois, ce sont les lésions pulmonaires

qui se développent et deviennent appréciables. Alors la maladie peut se trans-

former en une phtisie chronique ou subaiguë. Enfin il peut arriver qu'après des

rémissions trompeuses, le malade dont la « gastrite » paraissait guérie pré-

sente brusquement des phénomènes typhoïdes et entre dans la forme suivante.

Ainsi, dans la granulie à forme gastrique, le mal parcourt son évolution en deux

temps : 1" une période latente plus ou moins longue, où l'on fait presque fata-

lement le diagnostic d'embarras gastrique ;
2" une période terminale, très courte,

où éclatent des accidents manifestement tuberculeux qui emportent le malade.

Pendant la première phase, le diagnostic est à peu près impossible ; on pense

à l'embarras gastrique, au surmenage, à la grippe, mais non à la tuberculose.

A la seconde, au contraire, le diagnostic est évident, car il est éclairé par une

complication dont la nature ne laisse aucun doute, une méningite ou une

hémoptysie, par exemple.

Tuberculose miliaire aiguë à forme typho'ide. — Dans la forme typhoïde de

la granulie, le tableau clinique resseml^lc Ijeaucoup à celui delà dothiénen-

(') Dans ce cas, nourf avons trouvé, en outre, un Uysle dcrmoïdc du niédiastin qui a été

présenté à la Société anaLoinicjUe (juillet 1891).
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léric. Nous nous allaclierons donc, dans la description suivante, à insister sur

les particularités qui peuvent permettre de distinguer la granulie de la fièvre

Ivplioïde, et nous établirons chemin faisant le diagnostic dilVérentiel. Nous
prendrons pour type d'étude des cas de granulie primitive ou du moins surve-

n;uît chez un sujet qu'on ne sait pas tuberculeux.

La granulie typhoïde débute par une période d'invasion qui diu'c une dizaine

de jours; pendant ce laps de temps, le malade éprouve de la courbature, de la

céphalalgie, de l'insomnie; à ces signes s'ajoutent de l'anorexie, des épistaxis,

de petits frissonnements et parfois un peu de dyspnée. Le malade s'amaigrit

très rapidement dès le début, alors que dans la dothiénentérie l'émaciation

ne s'observe qu'à la période terminale et pendant la convalescence.

A la période d'état, le sujet offre le tableau complet de l'état typhoïde et res-

semble à un ilothiénentérique à la fin du premier septénaire. Les troubles ner-

veux font rarement défaut; mais l'adynamie et l'ataxie paraissent moins pro-

fondes que dans la dothiénentérie, la céphalée est moins prononcée, le délire

moins violent et plus tardif. Empis a insisté sur une liypereslliésie cutanée qui

indicpierait l'envahissement des méninges. « Cette hyperesthésie, dit-il, ne se

rencontre guère dans d'autres maladies fébriles accompagnées d'état typhoïde

(jue dans la granulie. Elle indique la poussée méningitique, et les malades

la manifestent par une contraction griraaçanle de la physionomie que je n'ai

encore rencontrée nulle part ailleurs. » Pour Bouchut, l'hyperesthèsie est sur-

tout marquée sur les parois thoraciques. Dans la granulie, les bourdonne-

ments d'oreilles et la surdité font défaut ou sont moins marqués que dans la

dothiénentérie; par contre, les troubles delà vue, surtout la photobie, y sont

très accentués; ils sont dus à la tuberculose choroïdienne, dont l'existence,

appréciable à l'ophtalmoscope, a une grande valeur pour le diagnostic (Bou-

chut). Très fré([uemment, des signes de méningite tuberculeuse se joignent

aux troubles nerveux que nous venons de citer.

Les troubles respii-atoires peuvent manquer totalement si les granulations

pulmonaires sont discrètes ou très disséminées. D'autres fois, on peut constater

soit les signes d'une pleurésie sèche avec douleurs assez vives, spontanées ou à

la pression, soit des signes de bronchite prédominants aux sommets avec sub-

matité, expiration rude et prolongée, râles sous-crépitants ou craquements;

mais, dans la granulie, les signes de bronchite ou de pleurésie sèche ne siègent

pas toujours au sommet, ce qui diminue leur valeur diagnostique. On a noté

la rareté de la stase aux bases du poumon si commune dans la dothiénentérie.

Aux signes objectifs ^e joignent, d'ordinaire, une toux plus ou moins intense,

qui i)rend le caractère coqueluchoïde s'il existe de l'adénopathie bronchicjue;

une expectoration muqueuse ou muco-purulcnte peu abondante, mais dans

laquelle Cochez, Cornil et Babès, et Whipham, ont trouvé des bacilles. Les

lîémoptysies sont rares. La dyspnée est un des premiers signes de la maladie;

elle est en général assez vive, sujette à des paroxysmes, et elle s'accompagne

souvent de cyanose; elle est remarquable en ce qu'elle ne concorde pas avec

le peu d'intensité des signes physiques, souvent peu marqués.

Les troubles digestifs sont très variables. Tantôt l'anorexie est absolue, tantôt

l'appétit est plus ou moins conservé. Ici, la langue est nette et humide;

ailleurs elle est saburrale; ailleurs, sèche, rôtie, fuligineuse. Les vomisse-
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ments sont plus fréquents dans la granulie que dans la dothiénentérie, et la

diarrhée est beaucoup moins constante; celle-ci n'existe guère que s'il y a

des ulcérations tuberculeuses de l'intestin; alors les matières fécales peuvent

renfermer du sang, mais elles ne présentent pas les caractères des déjections

typhiques; parfois même, dans la tuberculose aiguë il existe de la constipa-

tion. Le ventre est tantôt souple, tantôt rétracté en bateau, sous l'influence de

l'irritation méningée; il n'est météorisé que s'il existe une péritonite tubercu-

leuse ou une adénopathie mésentérique. L'hyperesthésie abdominale n'est pas

localisée au cœcum. La rate et le foie sont augmentés de volume.

La fièvre existe à peu près constamment dans la forme typhoïde de la gra-

nulie. Elle affecte plusieurs types; dans l'un, le tracé thermique est continu,

sans rémission matinale bien marquée; dans un autre, qui est plus fréquent,

l'évolution fébrile se compose d'accès irréguliers dans leur durée et leur retour,

mais avec un maximum thermique vespéral. A côté de ces deux types, distincts

du type dothiénentérique, qui est subcontinu et dont le cycle est régulier, on

peut obsei'ver une forme nettement inlennittente ; tantôt l'accès vient le soir,

comme c'est la règle dans toutes les fièvres tuberculeuses ; tantôt il survient le

matin {type inverse de Brïinniche), comme dans le paludisme. On voit que les

divers types fébriles observés dans la granulie ne ressemblent guère au cycle

thermique de la forme typhoïde, et la courbe de température est souvent le

meilleur élément de diagnostic différentiel. Le pouls est très accéléré, et cette

accélération est proportionnellement plus élevée que le chiffre thermique, tandis

que, dans la dothiénentérie, il arrive souvent au contraire que le pouls est

médiocrement fréquent et la température très élevée ; le dicrotisme est moins

marqué dans la granulie que dans la fièvre typhoïde.

]Jalbuminurie est presque constante; elle n'est point toujours liée à la pré-

sence de tubercules dans les reins ; il n'en est pas de même de l'hématurie, qui

indique à coup sûr le développement de granulations dans le parenchyme rénal

L'absence des taches rosées lenticulaires a été notée par la plupart des

auteurs, et l'on comprend aisément la valeur de ce signe négatif pour le dia-

gnostic différentiel. Cependant Jaccoud et Collin ont constaté des taches

rosées lenticulaires dans trois cas de granulie à forme typhoïde; malgré ces

exceptions à la règle, il n'en reste pas moins certain que l'existence de cet

exanthème est, avec les caractères du cycle thermique, le meilleur signe de

})robabilité en faveur de la fièvre typhoïde. On note constamment dans la gra-

nulie l'existence de la raie vaso-motrice (raie méningitique). Les sudamina et

la miliaire rouge s'observent à la suite des crises sudorales. Le purpura avec

hémorrhagies multiples a été noté par Waller, Charcot, Leudet, Laveran.

La phlegmaiia alba dolens et la thrombose des sinus cérébraux ont été

obsei"vées dans quelques cas de phtisie aiguë granulique.

Les eschares de décubitus sont moins fréquentes dans la granulie que dans

la dothiénentérie.

L'ensemble des phénomènes précédents s'observe, sans modifications bien

marquées, pendant un laps de temps qui varie entre une et cinq semaines. La

mort est la terminaison habituelle de la maladie ; elle peut être la suite des

progrès de l'adynamic, du coma méningitique, d'une asphyxie rapide, d'une

hémoptysie ou d une hémorrhagie intestinales foudroyantes. Une évolution
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plus favoraljle peut cependant se produire: nous voulons parler de la transfor-

mation de la phtisie aiguë en phtisie chronique.

Le diagnostic de la granulie à l'orme typhoïde est ordinairement hérissé de

dirticultés; la description pn-cédenle a montré à l'aide de quelles nuances

symptomatiques ce diagnostic pouvait être établi. La granulie se distingue par

la précocité de ramaigrissement, l'irrégularité de la courbe thermique, l'absence

détaches rosées lenticulaires, l'inconstance de la diarrhée, et parfois par quel-

ques signes qui lèvent tous les doutes, tels que la tuberculose chorfiïdienne

découverte à l'opthalmoscope, ou la présence des bacilles dans l expectoralion,

dans l'urine, dans le sang, dans le suc obtenu par ponction de la rate.

Tuberculose miliaire aiguë à forme suffocante. — Cette l'orme a été décrite

par Aiidral sous le nom de furme asph[/.ri(jue de la plitisie aigiii', et par Graves

sous le nom tïnfij)lu/xi(' tuberculeuse aiguë. Elle est fréquente de "2 à ù ans ; elle est

rare dans la seconde enfance ; elle est très fréquente de 20 à TiOans, et se montre

alors à l'cdat épidémique chez les militaires, surtout sous l'inlkience de la

grippe, (jui, d'après Laveran, accélère d'une façon elTrayante la marche d'une

tuberculose préexistante. Elle est exceptionnelle dans la vieillesse. Elle peut

survenir d'emblée, mais plus souvent elle éclate au cours de la phtisie chro-

nique. Son caractère clinique fondamental, c'est une dyspnée suraiguë; et ce

qui la distingue anatomiquement, c'est une éruption confluente de granula-

tions grises dans le poumon, qui ne provoque pres(iue aucune réaction, c'est-à-

dire qui ne s'accompagne ni de bronchite, ni de l)roncho-pneumonie, ni de

congestion. La description que Jaccoud a donnée de cette forme est devenue

classique : « Sans prodromes, ou après ces prodromes mal caractérisés qui

appartiennent à toutes les maladies fébriles, l'individu est pris d'une lièvre sub-

continue, dont le degré thermicjue ne dépasse guère 51)",.^) et dont la rémission

matinale peut atteindre 1 degré et même 1 degré etdemi; puis, dès les pre-

miers jours, sans point de côté, sans toux, sans expectoration, il est atlcint d'une

dyspnée violente qui arrive bienlxM à l'orlhopuée avec menace de suifocation.

Sauf la lièvre, cet état ressemble de tous points à celui qui est produit par une

maladie organique du cœur à la phase d'asystolie, ou encore à une alta([ue

d'asthme aigu (Andral) ; mais la durée de ces accidents, qui persistent non inter-

rompus, et les résultats négatifs de l'examen du cœur, éloignent cette idée. On
croit alors à une bronchite capillaire; mais, contrairement à toute attente, l'aus-

cultation de la poitrine ne révèle que quelques ràles insignifianis. oumémesim-
plement une diminution générale du bruit respiratoire. Ce fait négatif doit

éclairer le diagnostic ; car une bronchite capillaire ne pourrait produire une
semblable dyspnée qu'à la condition d'être générale, et l'on percevrait, dans ce

cas, des ràles aigus en grand nombre dans toute l'étendue des poumons. Ce
jugement par exclusion est le seul possible; il est parfois corroboré par l'ha-

]>itus extérieur du malade et ses antécédents héréditaires. A la dyspnée s'ajou-

tent, au bout de quel({ues jours, les phénomèmes de cyanose résultant de

l'insufiisance de l'iiématose, et le malade succombe, selon l'expression de

Graves, à une asphyxie tuberculeuse aiguë. La durée varie de vingt à trente

jours. » Ajoutons que la fièvre n'est pas constante; llérard et C<ornil, Joseph,

Marfan ont observé des cas de granulie à forme sulVocante sans fièvre.

Au j)oint de vue du diagnostic, la description précédente in(li(pie comment
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on peut distinguer la granulie asphyxique des accidents asystoliques, de la

bronchite capillaire, de l'accès d'asthme. La carcinose miliaire aiguë du pou-

mon est prise souvent pour une phtisie aiguë; mais elle frappe des individus

âgés
;
elle évolue moins vite et elle s'accompagne parfois de signes révélateurs

tels que l'adénopathie indolente et ligneuse du creux sus-claviculaire gauche,

l'expectoration gelée de groseille, etc.

Tuberculose miliaire aiguë à forme catarrhale. — Sous cette appellation

employée par Leudet, Empis, Jaccoud, nous réunissons en un seul groupe, à

l'exemple de Dreyfus-Brisac et Bruhl, diverses formes décrites séparément par

quelques auteurs sous les noms de phtisie aiguë à forme de bronchite, à forme

de bronchite capillaire, à forme de broncho-pneumonie. La caractéristique de

l'asphyxie tuberculeuse aiguë, c'était, nous venons de le voir, une éruption

granuleuse confluente sans réactions hypérémiques ou phlegmasiques, se

traduisant cliniquement par la dyspnée avec un minimum de signes stétho-

scopiques. Dans le type que nous étudions maintenant, ce qui est caractéris-

tique, c'est qu'à l'éruption granuleuse se joignent de l'hypérémie et des

inflammations bronchiques ou broncho-pulmonaires dues sans doute à des

infections secondaires, et c'est aussi qu'à la dyspnée s'ajoutent des phénomènes

stéthoscopiques trahissant les lésions associées à la granulie pulmonaire.

La phtisie aiguë catarrhale est le plus ordinairement secondaire; elle sur-

vient au cours de la phtisie chronique ; ou elle se développe après la grippe,

après la rougeole, après la coqueluche. Son apparition semble souvent pro-

voquée par un refroidissement. La toux et la dyspnée acquièrent rapidement

une grande intensité ; la fièvre, du type intermittent, a un maximum vespéral

qui s'élève tous les jours; et quelquefois un état général d'apparence typhoïde

se joint aux troubles respiratoires; mais ceux-ci restent prédominants, et par

conséquent l'attention de l'observateur est immédiatement appelée du côté de

la poitrine. La percussion, souvent fort douloureuse, donne un son très variable

suivant les régions : ici, de la submatilé (à cause des foyers congeslifs); là,

du tympanisme (à cause de l'emphysème). A l'auscultation, il peut arriver

qu'on perçoive, au sommet du poumon, des signes indiscutables de lésion

tuberculeuse, auquel cas le diagnostic devient facile ; mais ces signes peuvent

manquer, chez l'enfant surtout ; chez l'adulte, ils peuvent être masqués par

les phénomènes dus aux lésions concomitantes. Alors on ne perçoit que des

râles ronflants et sibilants très fixes, et des foyers, très mobiles au contraire,

de râles sous-crépitants fixes (foyers congestifs) : c'est la forme broncliiiiqnc.

D'autres fois, on observe les signes d'une bronchite capillaire : râles gros

et fins, généralises à tout l'arbre respiratoire (bruit de tempête), dyspnée

suraiguë et cyanose ; la marche est le plus souvent très rapide. Enfin, sur-

tout chez les enfants, on peut percevoir les signes d'une bronclio-pneumonie :

foyers disséminés où l'on perçoit de la submatité, parfois de la respira-

tion rude ou bronchique, et des râles sous-crépitants; aux foyers broncho-

pneumoniques se joignent ordinairement des raptus congestifs remarquables

parleur mobilité, et quelquefois un petit épanchement pleural, se développant

symétriquement aux deux bases et indiquant la pleurilc tuberculeuse.

Au bout de cinq ou six semaines, beaucoup moins dans la forme de bron-

chite capillaire, la mort survient avec tous les signes de l'asphyxie; plus rarc'
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mciil, elle est due à une hémoptysie foudroyante, à une im-ningile ou à 1 infec-

tion typhoïde. Chez les enfants, la maladie aiguë peut s'atténuer et Ton peut

observer le passage à l'état chronique.

Le diagnostic delà phtisie aiguë catarrhale avec la hi'oiichlte, la bronchile cu-

pilloireeila broncho-pneumo)uc non tuberculeuses est souvent fort difficile. Deux
signes principaux permettent cependant de reconnaître que ces trois affections

compliquent une granulic pulmonaire. C'est d'abord Vc.ipectoration; sauf chez

l'enfant, qui ne crache presque jamais, on constate ici des crachats muco-puru-

lents ou purulents dans lesquels l'examen microscopique permettra de recon-

naître le bacille spécifique; c'est ensuite la prédominance des signes d'auscul-

tation au sommet ou dans un seul côté de la poitrine. & Toute bronchite qui n'est

pas bilatérale et symétrique, disait Lasèguc, n'est pas une bronchite simple. »

Tuberculose miliaire aiguë à forme pleurale {Empis). — Dans la granulie,

un élément pleurétique se mélange souvent au complexus symptomatique
;

mais cet élément n'est pas en général assez prédominant pour modifier profon-

dément le tableau clinique.

Cependant il est des cas où la pleurésie est la seule affection qui attire

l'attention et (pi'on a groupés sous la rubri([ue de granulie à forme pleurale.

Dans la granulie, la pleurite peut avoir deux origines :
!' une éruption gra-

nuleuse se faisant abondamment sur la plèvre ;
2" une poussée congestive cir-

conscrite autour de quelques granulations tuberculeuses développées dans la

région sous-pleurale du poumon et donnant naissance à un exsudât, alors

qu'il existe peu ou pas de granulations sur la plèvre.

La granulie à forme pleurale est souvent primitive; son début est insidieux et

se caractérise par une fatigue inusitée, de l'anorexie, de la céphalalgie, de l'in-

somnie, un peu de fièvre et un peu de toux. Dans quelques cas, la maladie débute

avec éclat par la douleur et la dyspnée caractéristiques delà pleurésie diaphrag-

matique. C'est ce que Dreyfus-Brisac et Bruhl ont observé deux fois, et ce que

nous-mème avons constaté une fois chez un malade du professeur Peter.

Parfois la pleurésie est sèche, et se traduit par des frottements râpeux ; elle

peut même rester sèche jusqu'à la fin. Plus souvent il se produit, tôt ou tard,

un épanchement remarquable par la faible quantité du liquide, la bihtlci'olité,

et la mobilité des signes stéthoscopiques. Il est fort rare que l'épanchement

devienne assez abondant pour nécessiter la ponction. Dans ce cas, on constate

que le liquide est le plus ordinairement séreux ou séro-fibrineux
;
quelquefois

séi'o-purulent, et quelquefois hémorrhagique. M. R. .Moutard-Marlin a soutenu

que la granulie aiguë pleurale était la seule forme de tuberculose qui puisse

donner naissance à l'hématome de la plèvre; mais Dieulafoy a montré <{ue la

pleurésie hémorrhagique peut s'observer au début ou pendant le cours de la

phtisie chronique.

Pendant que se produit cette pleurésie, l'éruption granuleuse qui frappe le

poumon en môme temps que la plèvre peut ne se manifester par aucun signe.

Parfois, cependant, la triade symptomatique de Grancher décèlera la congestion

du sommet et fera soupçonner la tuberculose (tympanisme sous-claviculaire,

augmentation de vibrations thoi'acicpies, diminulion du murmure vésiculaire).

Ailleurs, les signes non douteux d'une lésion tuberculeuse peuvent apparaître.

Dans tous les cas, la rapidité de l'amaigrissement, la fièvre intermittente irré-
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gulière, la dyspnée, en général plus vive que ne permet de le supposer un épan-

chement peu abondant, doivent attirer l'attention et faire penser à la granulie.

L'épanchement peut persister jusqu'à la fin de la maladie, qui aboutit à la

mort ou au passage à l'état chronique. La terminaison fatale peut être subite

(Empis); habituellement, elle survient au milieu de phénomènes typhoïdes ou

méningitiques, ou asphyxiques. Parfois l'épanchement se résorbe et la maladie

aiguë s'éteint, laissant comme reliquat une tuberculose pulmonaire chronique à

évolution variable. La résorption spontanée de l'épanchement ou son évacuation

par ponction ont été accusées par Litten de favoriser une éruption granulique

confluente sur le poumon ; et il semble en effet que la transformation du type

pleural en type asphyxique (catarrhal ou suffocant) s'opère surtout lorsque

l'épanchement disparaît.

Le diagnostic de la nature de la pleurésie est facile lorsque le médecin sait

déjà le sujet tuberculeux; en cas contraire, pour établir le diagnostic de pleu-

résie tuberculeuse, on mettra en œuvre tous les moyens que nous avons déjà

indiqués à propos de la pleurésie initiale de la phtisie chronique.

Formes rares de la tuberculose miliaire aiguë. — L Tuberadose miliaire

pleuro-péritonéale subaiguë.-— Godelier a énoncé la loi suivante : « Quand il y a

tuberculose du péritoine, il y a aussi tuberculose de l'une ou des deux plèvres. »

Cette loi a été vérifiée par Fernet(') et son élève Boulland(^), dans leurs études

sur une forme spéciale qu'ils ont décrite sous le nom de tuberculose pleuro-péri-

tonéale subaiguë, et qu'ils ont considérée comme susceptible de guérison. Cette

forme est caractérisée cliniquement par les signes de la péritonite avec un peu

d'ascite, associés à une pleurite ordinairement bilatérale. La granulie pleuro-

péritonéale peut tuer assez rapidement comme toutes les phtisies aiguës. Mais

elle peut se transformer en forme ulcéro-caséeuse déterminant des foyers puru-

lents isolés et des fistules diverses, et, sous cette forme, elle peut entraîner plus

tard une cachexie mortelle ou rester stationnaire, ou guérir complètement. La
granulie pleuro-péritonéale peut aboutir d'emblée à la tuberculose fibreuse, et

ne plus se manifester alors que par les troubles qui résultent de la compres-

sion des viscères thoraciques et abdominaux par des rides fibreuses.

IL Forme articulaire. — Laveran a publié une observation dans laquelle la

granulie fut confondue à son début avec un rhumatisme articulaire aigu
;
plu-

sieurs synoviales présentaient des granulations tuberculeuses.

IIL Forme cérébrale apoplectique. — Dans quelques cas exceptionnels, la

tuberculose miliaire aiguë peut débuter brusquement par une perte de con-

naissance suivie de coma. Les phénomènes observés rappellent ceux qui ont

été décrits autrefois sous le nom d'apoplexie séreuse ; ils sont en effet causés

par un épanchement séreux péri-encéphalique et intra-ventriculaire. A l'apo-

plexie succèdent des phénomènes méningitiques (').

Degré de curabilité de la tuberculose aiguë. — Sans contredit, la granulie

est de toutes les formes de la tuberculose de beaucoup la plus redoutable; elle

tue en un petit nombre de semaines, voilà la règle. Pourtant M. le professeur

(') Fernet, Tul). péi-ilonéo-plcuralc subaigui' ; Soc. méd. des Iwp., 1884.

(-) II. BouLLAND, Tuberculose du péritoine et des plèvres chez l'adulte ; Thèse de Paris,

1885.

(3) L. Demoucue, La tuberculose miliaire aiguë à forme cérébrale apoplectique; Thèse de

Paris, 1878, n" 194.
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Jaccoml n'hésite pas à déclarer (jue celte règle a ses exceptions, Lien rares il

est vrai, mais qni doivent être enregistrées, dans l'intérêt de la vérité d'abord,

ensuite à titre d'encouragement. Ces exceptions ne concernent ni la forme

siiiïocante ni la l'orme catarrhale de la maladie ; elles appartiennent à la variété

un peu plus longue, même dans les cas mortels, cpii est <-onnue sous le nom
de l'orme typhoïde.

M. le professeur Jaccoud a fait le relevé des observations qui prouvent la

guérison possible de celte alfection. Il signale d'abord les quatre faits de Lebert

dans lesquels la preuve analomiqiie a été fournie ; dans quatre autopsies d'in-

dividus qui avaient succombé à d'autres maladies, Lebert trouva des traces

d'une tuberculose miliaire disséminée guérie : les lésions qui constituaient les

reliquats de la production granuleuse présentaient les caractères d'un pro-

cessus complètement éteint. A C(jlé de ces quatre faits, Lebert en cite deux

autres dans lesquels il a observé cliniquement la guérison de la maladie, alors

que les particularités et la marche des symptômes ne permettaient aucun doute

quant à la justesse du diagnostic. Waller, Empis, Wunderlich, Sicket Anderson

ont appelé l'attention sur des faits du même ordre, et iVL Jaccoud rapporte un cas

qui suffirait à lui seul pour établir la possibilité de la guérison de la tuberculose

miliaire aiguë. Enfin, Ulacacis a observé une guérison de phtisie aiguë dia-

gnostiquée parla présence des bacilles dans le sang et dans l'urine. L'ensemble

de ces faits ne suffit pas pour autoriser de grandes espérances, mais il doit

pourtant faire suspendre le jugement absolu qui a eu jusqu'ici force de loi.

A côté de la guérison complète, il est une éventualité favorable dont il faut

aussi tenir compte: c'est la transformation de la phtisie aiguë granuleuse en

phtisie chronique ulcéreuse ; nous avons déjà signalé cette évolution dont tous

les cliniciens ont observé des exemples.

Tous ces faits de guérison ou de passage à l'état chronique sont probable-

ment identiques à ceux (pie Landouzy a étudiés sous le nom de typho-bacillose.

CHAPITRE II

PHTISIE AIGUË PNEUMONIOUE

Synonymie: Inlillratioii tubi'rrulciiso (Laknnec), piicuinoiiic casécuso (Reinhardt), jincii-

inonio scrofulcusc (ViiiciioNX ), ])noinnonie dosquainalivo (I5uiil), tubercule ])ncuiiioiii(|iic

(Granciieiî), nodules Luberculeux péribroncliiqiics at^gloiiiérés (CiiAnroT), lubercuii-

massif ou géant (IIanot).

Vers 1800, Reinhardt affirma que l'infiltration tuberculeuse de Laënnec
n'était qu'une variété de pneumonie : la pneumonie caséeuac. Virchow admit

de son côté que cette pneumonie s'observe surtout chez les scrofuleux et lui

donna le nom de 'pneumonie scrofuleuse. Niemeyer se refusa même à admettre

la nature diathési([ue du mal et affirma que toute pneumonie ou toute broncho-

pneumonie peut se terminer par la caséitication. Jaccoud se fit, en France,

le défenseur de ces idées. Cependant les médecins français restèrent attachés

en majorité à l'opinion de Laënnec, pour qui la tuberculose (Hait un processus
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un dans son essence, qu'elle se présentât sous la l'orme de corps isolés ou sous

la forme de masses infdtrées.

La discussion entre les unicistcs et les dualistes a duré plus de vingt ans

(1850 à 1872). La victoire appartient aujourd'hui aux partisans de Lacnnec, à

Villemin, à Grancher, à Thaon, à Charcot, qui, par des voies diverses, ont été

conduits à admettre l'unité de la tuberculose. La victoire est même devenue

tellement complète, grâce à la découverte de Koch et aux travaux bactério-

logiques qui l'ont suivie, que les anciennes discussions ne parviennent plus

guère à nous intéresser. Il en est pourtant resté un type anatomo-clinique par-

faitement caractérisé, la phtisie aiguë pneumonique, à la description de

laquelle nous allons consacrer ce chapitre.

Les masses caséeuses infiltrées peuvent se rencontrer dans la phtisie chro-

nique; c'est un point sur lequel nous avons déjà insisté. Ce n'est donc pas

uniquement par l'anatomie pathologique qu'on peut définir la phtisie aiguë

caséeuse; il faut joindre à la définition un autre élément : l'intensité de l'in-

toxication tuberculeuse qui tue le malade avant que la masse caséeuse ait pu

se ramollir et s'évacuer comme dans la phtisie ulcéreuse chronique.

Nous définirons la phtisie aiguë pneumonique : une affection caractérisée

analomiquement par une infiltration tuberculeuse du poumon, de forme mas-

sive, lobaire ou pseudo-lobaire
;
cliniquement par les signes physiques corres-

pondant à cette condensation lobaire ou pseudo-lobaire du parenchyme, et par

Tui état général grave résultant de l'intensité de l'intoxication tuberculeuse.

L'affection ressemble, par conséquent, par les deux éléments principaux du

complexus symptomatique, à la pneumonie aiguë franche.

Ajoutons encore, pour compléter cette définition, que la phtisie aiguë pneu-

monique est distincte de la phtisie aiguë granulique par la pathogénie; la

première est une tuberculose d'inhalation, comme la phtisie chronique; la

seconde est d'origine hématogène ou lymphogène. Nous allons revenir sur

la pathogénie en étudiant les lésions propres à cette forme morbide.

Anatomie pathologique et pathogénie. — Les lésions de la phtisie

aiguë pneumonique ne dilïèrent en rien des grosses masses caséeuses qu'on

peut observer dans la phtisie chronique. Aussi nous ne les décrirons pas lon-

guement; nous insisterons surtout sur quelques détails qui individualisent la

pneumonie caséeuse.

La pneumonie caséeuse envahit ordinairement un seul poumon; son étendue

est variable
;
parfois elle ne comprend qu'un groupe de quatre ou cinq lobules,

parfois elle envahit un lobe entier; Chouppe a cité un cas où les cinq sixièmes

du poumon étaient pris. Elle siège plus souvent à droite qu'à gauche; elle

peut s'observer aussi bien au sommet qu'à la base ; il semble même qu'elle

siège plus souvent à la base qu'au sommet. Chez l'enfant, il n'est pas rare de

trouver le bloc caséeux dans la région moyenne, souvent en avant, au niveau

du bord antérieur du poumon.
Dans les zones envahies, le poumon est gonflé, imperméable à l'air, et plus dense

que l'eau. Sur une coupe, on constate que les alvéoles sont oblitérés comme
dans l'hépatisation fibrineuse; mais l'hépatisation tuberculeuse se distingue par

l'absence ou le faible degré de l'état granuleux, par une consistance plus

ferme, une surface plus sèche, qui donne peu de suc au raclage, et surtout par
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la couleur, qui est tout à fait remarquable. Le tissu olTre uue graude ressem-

blance avec le fromage de Roquefort; par places il est gris jaunâtre comme du

mastic; en d'autres points il a une couleur franchement jaune. Sur ce fond

gris ou jaune, on aperçoit des stries brunes ou noires dues à l'anthracose.

Mais la lésion n'est pas toujours aussi achevée. On peut saisir, à côté

des blocs caséeux, les stades initiaux de l'infdtration tuberculeuse, qu'il est

intéressant de noter ici pour montrer la justesse de la description de Laënnec.

Autour du foyer caséeux, il n'est pas rare de trouver des amas de matière

grise, transparente, miroitante et homogène : c'est ïinfiltration grise de Laën-

nec; ailleurs ces amas sont transparents et tremblotants comme de la gelée,

un peu teintés de rouge, ce qui les l'ait ressembler à de la confiture de mira-

belles : c'est ï infillraiion gélalinifonne de Lai'nnec ou pneumonie colloïde

caséeiise de quelques auteurs. L'infdtration grise et l'infiltration gélatiniforme

sont les premières phases du processus ; sur le fond gris ou rose du tissu pul-

monaire ainsi altéré, on voit souvent de petits foyers opaques, blanc jaunâtre,

qui indiquent le commencement de la transformation de ces inlillrats gris ou

gélatiniformcs en tissu caséeux adulte d'une couleur jaunâtre.

Le tissu interposé aux masses infdtrées peut être normal ou à peine altéré;

parfois on y rencontre de la congestion, des îlots des broncho-pneumonies, de

l'emphysème ou des cordons noueux de lymphangite tuberculeuse aboutissant

aux ganglions du médiastin, qui sont toujours dégénérés. La plèvre est rare-

ment indemne ; elle participe presque toujours au processus, soit qu'elle pré-

sente des tubercules, ce qui est le cas ordinaire, soit qu'elle offre des altéra-

tions non spécifiques.

On a remarqué avec raison que la phtisie aiguë pncumoni(pie est une affec-

tion localisée au poumon, souvent même à un seul poumon; il est exceptionnel

de trouver des altérations tuberculeuses extra-lhoraciqucs.

Si Von examine au microscope les régions où la castnfication est acconq>lie,

on y trouve des altérations exactement semblables à celles que nous avons

décrites dans les masses caséeuses de la phtisie chronique.

Mais c'est ici le lieu de rappeler la discussion qui s'est élevée au sujet de la

nature et de l'origine des lésions circumr((séeuses ; celles-ci sont quehjuefois

représentées, à l'œil nu, par l'infiltration grise ou gélatiniforme, auquel cas,

il est certain qu'il s'agit de lésions tuberculeuses commençantes; mais plus

souvent, les altérations circumcaséeuses consistent en lésions broncho-pneu-

moniqucs ou pncumoniques d'apparence non spécifique; c'est à pro}>os de

celles-ci qu'on discute, et la pathogénie de la pneumonie caséeuse dépend, en

partie du moins, des conclusions auxquelles aboutit cette discussion.

En étudiant au microscope les régions voisines de la masse caséeuse, on cons-

tate que les lésions alvéolaires sont un peu différentes si on les examine tout

à fait à la bordure du foyer caséeux, ou un peu plus loin vers la péri|)hérie.

Dans la zone contiguë au foyer caséeux, l'épithélium alvéolaire prolifère et

se desquame (pneumonie desquamative de l'uhl ou alvéolite calarrhale) \ les

cellules qui sont tombées dans la cavité de l'alvéole sont sphériques ou pris-

matiques; quelques-unes sont très grosses et possèdent plusieurs noyaux ou

un seul noyau rejeté vers la périph(M'ie; le ])r(>lopIasma est granulo-graisseux,
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OU brillant et creusé d'alvéoles; ailleurs, en des points où le processus est plus

avancé, ce noyau disparaît, les cellules se soudent; la niasse qui en résulte se

fendille irrégulièrement : c'est la dégénérescence vitreuse de Grancher, qui

annonce l'imminence de la caséification.

Si l'on examine des régions plus éloignées, on voit que les alvéoles renfer-

ment un exsudât fibrineux sous forme d'un réticulum contenant dans ses

mailles des cellules épithéliales déformées et quelques globules sanguins
;

cesll alvéolite fibrineuse de Cornil. Au début, les parois alvéolaires sont tou-

jours très hypertrophiées, et leurs capillaires, très distendus, font saillie dans

l'alvéole. Plus tard, lorsque la transformation caséeuse s'opère, les travées

alvéolaires sont atrophiées, les capillaires oblitérés et disparus, et il ne l'este

que la trame élastique du poumon perdue dans les détritus caséeux.

En résumé, les lésions d'alvéolite catarrhale ou fibrineuse paraissent destinées

à subir la caséification ; c'est un fait admis partons les auteurs. Mais ces lésions

sont-elles d'emblée bacillaires? C'est ici que la lumière n'est pas encore faile.

Pour Charcot, les inflammations circumcaséeuses peuvent être simples,

auquel cas elles se résolvent, elles guérissent et ne subissent pas la transfor-

mation caséeuse. Ou bien elles sont d'emblée tuberculeuses; alors, elles ne

sont pas uniquement alvéolaires ; les bronches participent au processus qui est

broncho-alvéolaire , comme toutes les lésions tuberculeuses d'inhalation ; les

lésions circumcaséeuses représentent dans ce cas les premiers stades de l'alté-

ration que Charcot désigne du nom de nodules tuberculeux péribronchiriucs

agglomérés et qui répond au tubercule massif ou à la pneumonie caséeuse;

celle-ci serait donc en réalité une broncho-pneumonie tuberculeuse pseudo-

lobaire. Lorsque les lésions circumcaséeuses sont d'emblée tuberculeuses, elles

subissent fatalement la transformation caséeuse.

Cornil admet au contraire que le bacille peut pénétrer dans les alvéoles sans

s'arrêter dans les bronchioles et déterminer une tuberculose alvéolaire, primi-

tivement épithéliale, qui se traduit sous forme d'une alvéolite ou qui subit

plus tard la métamorphose caséeuse. La pneumonie tuberculeuse est donc

lobaire et non pas pseudo-lobaire. Dreyfus-Brisac et Bruhl adoptent complète-

ment cette manière de voir. Thaon a soutenu une opinion analogue, et Renaut

(de Lyon) et son élève Riel assignent aussi une origine d'emblée tubercu-

leuse et uniquement alvéolaire aux phlegmasies circumcaséeuses, qu'ils dési-

gnent sous les noms à'inflammation tuberculeuse intercalaire et inlemodulaire.

Cette inflammation intercalaire correspondrait, dans son premier stade, à

l'infillration gélatiniforme de Laënnec; puis elle dégénère et se confond

avec la masse caséeuse primordiale.

Mais, à l'heure actuelle, c'est dans un sens nouveau qu'on interprète la

signification des phlegmasies circumcaséeuses, et partant la pathogénie tout

entière de la phtisie aiguë pneumonique. Il résulte des travaux de Samter,

Hutinel, Mosny, Aviragnet, que la phtisie aiguë pneumonique est le plus ordi-

nairement associée à d'autres infections, qu'elle est le produit d'une infection

mixte. Le bacille de la tuberculose a été trouvé associé au pneumocoque

de Talamon-Frànkel, au diplo-bacille de Friedlànder, au streptocoque pyogène.

Il en résulte que les inflammations circumcaséeuses, qui représentent en

somme les premiers stades de la phtisie aiguë pneumonique, sont causées par
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les susdits microbes, les(|ucls engemlrent une pneumonie lobaire, ou plus

souvcnl une broncho-pneumonie pseudo-lobaire, el ([ue ces foyers phlegma-

siques sont envahis secondairement par le bacille de la tuberculose ; de cet

envahissement secondaire dépendrait la dégénérescence caséeuse. Ainsi s'ex-

pliqueraient et la forme particulière des lésions et probablement aussi l'inten-

sité de l'infection, intensité de laquelle dépend la marche aiguë de la maladie.

Donc, la phtisie aiguc"' pneumonique, caractérisée par la rapidité de son

évolution, est de même nature (jue les blocs caséeux de la phtisie chronique;

mais il semble que la forme spéciale et la rapidité du processus dépendent en

partie de la préexistence d'une inflammation broncho-pulmonaire ou pneu-

monique ; le bacille paraît envahir secondairement et en masse un bloc hépa-

lisé où il trouve probablement des conditions très favorables à sa végétation.

Quand la pneumonie caséeuse dure longtemps, des cavernes peuvent se

creuser dans le tissu malade; et cette possibilité de la formation cavitaire rap-

proche encore la phtisie pneumonique de la phtisie vulgaire.

Mais, encore une fois, la rapidité de son évolution et sa gravité exception-

nelle en font bien une variété à part. A quoi lient cette violence de l'intoxica-

tion? C'est ce que nous allons maintenant examiner.

Étiologie. — L'exirème gravité de la phtisie aiguë pneumonique a été

attribuée au nombre ou à la virulence spéciale des bacilles de Koch, aux asso-

ciations bactériennes, enfin au défaut de résistance de l'organisme.

Pour produire une masse caséeuse qui est d'un seul tenant, et qui a souvent

des dimensions considérables, il faut évidemment qu'un grand nombre de

bacilles de la tuberculose aient été inhalés à la fois et dans une même direction.

Mais cela se produit aussi dans la phtisie chronique, où pourtant le processus

a une évolution bien différente. Ce n'est donc pas uniquement par le grand

nombre des bacilles qu'il faut expliquer la gravité de la pneumonie caséeuse.

S'agit-il d'une virulence spéciale de l'agent pathogène? Cela est possible;

mais nous n'avons pas de documents précis sur ce point.

Au contraire, la fréquence des associations bactériennes a été constatée par

divers auteurs, nous venons de le rappeler, et il est très probable que les infec-

lions concomitantes revendiquent une grosse part dans la gravité du processus.

Il faut aussi faire jouer un rôle considérable au d('faut de n'sistance de l'or-

ganisme. A ce point de vue, on a attribué une influence au refroidissement, au

surmenage, à la débilitation par mauvaise hygiène, au mal de Bright, au dia-

bète sucré, au jeune âge ou à l'adolescence. ÏMais c'est surtout le défaut de

résistance créé par une maladie infectieuse antérieure qui j^araît avoir un rôle

primordial; c'est souvent à la suite de la rougeole, de la coqueluche, de la

l)uerpéralité, que la pneumonie caséeuse se développe.

Bien que, cliniquement, la maladie se présente en général comme une tuber-

culose primitive, il n'en est pas moins vrai que, dans la pluralité des cas, elle

est consécutive à une tuberculose latente ; celle-ci se transforme en tubercu-

lose active, virulente, sous l'influence des maladies précédemment énumérées
et des associations microbiennes qui en résultent.

Symptômes. — La phtisie aiguë pneumoni(iue, survenant ordinairement

(liez des individus indemnes de tuberculose ou chez des sujets porteurs d'un

foyer bacillaire latent, se présente le plus souvent à Tobservateur avec les appa-
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rences d'une maladie primitive. Le début est quelquefois brusque et marqué,

comme dans la pneumonie franche, par un frisson intense et unique, une fièvre

vive (40^'), un pointde côté. D'autres fois, le malade présente pendant quelques

jours les prodromes habituels de toutes les maladies infectieuses; et la

maladie s'établit progressivement; la toux et la dyspnée attirent d'abord l'atten-

tion, puis ce sont les signes locaux et généraux qui ressemblent beaucoup à

ceux de la pneumonie franche

Parmi les signes fonctionnels, la toux ne fait jamais défaut : elle est d'abord

sèche et quinteuse; elle réveille des douleurs diffuses des masses muscu-

laires de la poitrine qui s'obsei'vent bien plus souvent que le véritable point de

côté. Puis la toux s'accompagne d'expectoration ; les crachats sont d'abord

peu abondants et muqueux; peu à peu ils deviennent muco-purulents et

présentent des stries de sang ; rarement ils otïrent dans toute sa pureté la

teinte rouillée des vrais crachats pneumoniques. Quelquefois une hémoptysie

abondante se produit dès le début de cette évolution, et c'est un événement

très favorable au diagnostic. A mesure que la maladie avance, l'expectoration

tend à devenir puriforme comme celle de la phtisie chronique à la période

cavitaire. Dès le début on peut trouver dans les crachats des bacilles de la

tuberculose; un peu plus tard on y trouve des fibres élastiques. La dyspnée est

habituellement très marquée; elle peut présenter des paroxysmes qu'on a

attribués à la compression du pneumogastrique (Hérard, Cornil et Hanot).

Ces signes fonctionnels attirent l'attention du côté de la poitrine, et alors

Yexpluration physique va révéler les signes de la condensation pulmonaire. Le
foyer pneumonique siège plus souvent à droite qu'à gauche. Contrairement à

ce qui s'observe dans la phtisie ulcéreuse commune, la lésion paraît plus

fréquente à la base qu'au sommet. Par la percussion, on obtient une matité

dont le degré s'accroît à mesure que la maladie progresse. Les vibrations thora-

ciques sont toujours augmentées au début; plus tard elles s'affaiblissent quel-

quefois, soit parce qu'il se produit une pleurésie, soit même sans que la plèvre

soit touchée, comme dans la spléno-pneumonie.

Les phénomènes d'auscuHalion offrent quelques particularités remarquables.

Lorsqu'on assiste au début de la maladie, à l'époque où elle n'en est encore

qu'à la période catarrhale, on entend des râles sous-crépitants plus ou moins

fins et secs. Ces râles peuvent être accompagnés de quelques ronchus sonores

et d'une faiblesse notable du murmure vésiculaire. Cette faiblesse de la respi-

ration s'accroît tous les jours pendant que les râles vont au contraire en

diminuant. Au bout d'un temps variable, mais souvent fort court, le seul

phénomène appréciable est une absence complète du murmure vésiculaire. Cette

absence de la respiration est le seul phénomène stéthoscopique perçu pendant

tout le temps que la matière caséeuse oblitérant non seulement les alvéoles pul-

monaires, mais encore les dernières ramifications bronchiques, reste à l'état d'in-

duration. Chez un certain nombre de malades, le silence respiratoire peut s'ob-

server pendant toute la durée de l'affection. Mais, lorsque la matière caséeuse

se ramollit et qu'il se forme des excavations, alors apparaissent quelques

autres signes fournis par l'auscultation, particulièrement des râles humides,

sous-crépitants et caverneux, du souflle caverneux et quelquefois même, si la

caverne est spacieuse, du souffle amphorique. Dans quelques cas, les excava-
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lions sont petites; le souffle caverneux se rapproche du souffle tultaire et peut

être pris pour ce dernier, de manière à donner l'idée d une pneumonie franche

ou d'un épanchement pleurétique. Dans d'autres circonstances, on perçoit un

retentissement du bruit trachéal à travers la masse indurée qui simule le

souffle caverneux et pourrait faire supposer l'existence d'une excavation. L'ab-

sence persistante de râles humides éloignera l'idée de la caverne.

Cette description des signes stéthoscopiques est empruntée à Hérard, Cornil

et Hanot. On y voit que, pour ces auteurs, le véritable souffle bronchique de

la pneumonie franche ne s'observe jamais dans la phtisie aiguT- pneumonique.

Cette opinion n'est pas partagée par Grancher et Ilutinel, et par Dreyfus-Brisac

et Briihl; d'après ces auteurs, on pourrait parfois percevoir, dans la pneu-

monie caséeuse, des signes stéthoscopiques analogues à ceux de la pneumonie

lobaire à la seconde pi'riode; mais le souffle n"a pas un caractère aussi fran-

chement tubaire, et la voix et la toux ne sont pas aussi retentissantes.

Pendant que cette évolution locale se poursuit, les si/mjitùmes généraux

s'aggravent peu à peu. Si, au début, ils rappellent ceux d'une phlegmasie

franche du poumon, plus tanl, sous l'influence de l'intoxication qui a sa source

dans le foyer pulmonaire, l'état génc'ral prend le caractère typhoïde; l'affaiblis-

sement et l'amaigrissement sont très rapides; le malade est dans un état de

prostration accompagné d'un léger délire ; la langue peut se dessécher, et l'ap-

pétit disparait complètement.

La /lèvre est constante; elle continue depuis le début jusqu'à la fin de l'évo-

lution morbide; mais elle ne présente pas un type net. Cependant, même quand
le débuta été brusque, il se produit, vers le deuxième ou le troisième jour, une

détente générale, et l'on voit la température tomber à un chilTre plus bas, aux
environs de 58", 5. Puis la température remonte et atteint l'acmé, qui est de iO"

et davantage; alors le tracé thermique devient irrégulièrement intermittent; le

maximum thermique est ordinairement atteint dans la soirée
;
plus rarement dans

la matinée (type inverse); l'accès fébrile se termine en général par des sueurs

très abondantes. Le pouls est rapide et très faible; cette fail)lesse, qui contraste

avec le caractère plein et vibrant du })oids de la pneumonie franche, s'accroît

avec les progrès du mal et donne la mesure de l'asthénie cardiaque.

Au point de vue de la marche, on peut distinguer deux formes dans la

phtisie aiguë pneumonique : une forme rapide et une forme traînante. Dans la

forme rapide, les phénomènes d'infection dominent, et la mort survient vers la

troisième ou quatrième semaine, sans que l'état local se soit modifié
;
parfois

la terminaison est hâtée par une éruption granulique pulmonaire, et la mort
survient par asphyxie; mais il est exceptionnel d'observer une gc'néi'alisation

tuberculeuse; d'ordinaire la granulie secondaire reste localisée au poumon.
Dans la forme traînante, la mort survient plus tardivement, vers la quatrième

ou huitième semaine, et alors on assiste souvent à l'extension du foyer pneu-

monique ou à la fonte du bloc caséeux et à l'établissement des signes cavi

taires ; elle survient au milieu de la consomplion, qui se traduit par des vomisse-

ments, de la diarrhée, des sueurs, de l'albuminurie, de la phlébite, de l'œdème

cachectique des jambes, du muguet. Il semble prouvé que la phtisie aiguë

pneumoni<jue peut se transformer en phtisie chroniipie; il ne semlde pas

qu'elle puisse jamais guérir complètement.
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Diagnostic. — Le diagnostic, autrefois très difficile, est aujourd'hui beaucoup

plus aisé; en cas de doute, la recherche des bacilles dans les crachats vient

toujours faire la lumière.

Le tableau clinique de la phtisie aiguë caséeuse et celui de la pneumonie

franche présentent de nombreuses similitudes. Mais cependant un certain

nombre de caractères permettront de distinguer les deux alîections. La phtisie

aiguë pneumonique est remarquable par un début insidieux, l'absence ou le

peu d'intensité du point de côté et du frisson initial, l'absence ou l'apparition

tardive du souffle, l'expectoration sanguinolente et muco- purulente, bien

distincte de l'expectoration visqueuse et rouillée de la pneumonie franche, les

sueurs nocturnes, l'amaigrissement rapide, et la marche irrégulière de la fièvre.

Cependant, certaines pneumonies gripjiales, certaines pneumonies infectante.^,

ne peuvent guère être distinguées de la pneumonie caséeuse que par la

recherche des bacilles.

Une erreur souvent commise est celle qui consiste à diagnostiquer une

pneumonie tuberculeuse par le seul fait que le foyer morbide siège au sommet;

on se souviendra que, contrairement à l'opinion courante, la pneumonie du

sommet est rarement tuberculeuse.

La diminution possible des vibrations thoraciques pourra quelquefois faire

penser à une pleurésie; mais, les autres signes stéthoscopiques permettront

ordinairement d'établir le diagnostic.

Les pjoussées liypérémiques ]:)éripliymiques, qui s'observent dans le cours

de la phtisie chronique, simulent quelquefois à s'y méprendre la pneumonie
caséeuse ; dans ce cas, on ne peut guère établir le diagnostic que par l'évo-

lution du mal.

SECTION V

TUBERCULOSE SUIVANT LES AGES

CHAPITRE PREMIER

TUBERCULOSE DES ENFANTS

Le jeune âge imprime à la marche de la tuberculose des modifications

profondes qui nécessitent une description spéciale. Ce qui caractérise la tuber-

culose infantile, c'est sa marche progressivement envahissante, sa tendance

à se généraliser à tous les organes. Il est exceptionnel, chez l'enfant, de

rencontrer la tuberculose localisée au poumon. Cette tendance à la diffusion

est d'autant plus marquée que l'enfant est plus jeune; elle s'atténue à mesure

qu'il grandit. On comprend ainsi pourquoi la tuberculose des enfants du pre-

mier âge diffère tant de celle des adultes, dont se rapproche au contraire la

phtisie des grands enfants de 14, 15 et 16 ans; chez ceux-ci, la tuberculose

affecte assez souvent la forme de phtisie galopante à mode broncho-pneumo-

nique, et quelquefois la forme de phtisie chronique.
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Fréquence. — ÎJn fait sur lequel nous avons déjà insisté, c'est la fréquence

de la tuberculose chez les enfants, aussi bien dans la première que dans la

seconde enfance. A peu près nul dans les trois premiers mois, faible pendant le

i'^ et le 5«, le taux de la mortalité s'élève très rapidement au-dessus de 5 mois.

Les remarquables travaux de Landouzy et Queyrat et l'excellente thèse d'Avira-

gnet(') ont montré que, dans la population Itospilalière, la tuberculose attei-

gnait le quart et quelquefois presque le tiers des sujets au-dessous de 2 ans.

Ainsi, la tuberculose infantile est très fréquente, contrairement à ce qu<'

pensaient les anciens auteurs.

hiflnence du sexe. — Papavoine a avancé que les filles él aient i>lus sujettes à

la tuberculose que les garçons dans la proportion approximalive de _'/." à

7,7/15. Ce résultat se trouve confirmé par les observations de Rilliet, Barthez

et Sanné. Ces auteurs font remarquer que c'est surtout de 11 à 1.') ans (ju'il y

a une diiférence très grande en faveur des filles dans le n()ml)re des luberculeux.

Causes. — Quand on recherche les causes de fré(|uenc(' de la tul)erculose

infantile, on la trouve, d'une part dans l'hérédité, sur laquelle nous n'avons pas

à revenir ici, et d'autre part dans les conditions où sont élevés les enfants qui

constituent la population hospitalière. Ces enfants vivent dans des chambres tnij»

étroites, mal aérées, recevant rarement les rayons solaires, dans une atmosphère

qui contient souvent des crachats desséchés que leurs jiarenis phlisiques expec-

torent; ils couchent souvent dans le même lit que leur frère ou leur mère
malade. Leur alimentation est souvent défectueuse, insuffisante, mal comprise.

Formes cliniques île la tuberculose infantile . — Aviragnet classe les formes de

la tuberculose infantile de la manière suivante :

A. Tuberculoses oÉNÉnALisÉEs.

/ I. Fièvre infcrticiiso liHjorcnlouso .suc-

l '2. Tulicrculosp t;r;iiiuliqiio ttéruTnliséc ai-

I guë nioi lclle à l'ornic de licM'P lyplioïdc,

\ i\c hroiicliilc ciiiilt-iirc. elc. (gmiuilic

I. Tuberculoses généralisées aiguës <l'l-]iii|)is).

i r.. Tyiiho-luhereulose ou granulie alté-

/ nuée. — Tuberculose liaitilueilenienl

f guérissable, évoluant à la façon d'une
dolhiéncnlérie (lyiilio-liacillose de Lan-

\ dou/.y).

II. Tuberculose généralisée subaiguë.

m. Tuberculose généralisée chronitiue aiiyréti(|ue ou tuberculose diffuse (forme sj>é-

cialc au |irernier ;ige).

B. TunERCULOSES LOCALISÉES.

l I. A forme de |ineuni(iuie.

I. Tuberculoses localisées à évolution i'a]iid(>. < '2. A forme de iniincii<i|incuinonie aiguë,

subaigué.

1. Des i)Ounions, de la plèvre.

2. Des ganglions broncbiques.

0. Du lulie digeslil', du foie, du |iéi iloine.

4. Des méninges, du cer\eau. etc.

La description de chacune de ces formes nous entraînerait trop loin; elle

sortirait d'ailleurs de notre sujet, puisque nous n'avons en vue dans ce

II. Tuberculoses localisées à évolution lente.

(') iJc la tuberculose chez les enfanls; Tliise de Pari^, ISO'2.

TRAITÉ DE MÉDECINE. — IV. 48
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chapitre que la tuberculose pulmonaire. Néanmoins, nous pensons qu'il est

indispensable d'étudier quelques-uns des aspects cliniques de la tuberculose

infantile.

Nous décrirons séparément la tuberculose du premier âge et celle de la

seconde enfance ; dans le premier âge, on observe surtout les formes généra-

lisées; chez les enfants plus grands, on rencontre plus souvent des formes

localisées (pulmonaire, intestinale, ganglionnaire, etc.).

I

TUBERCULOSE DU PREMIER AGE

A. Tuberculose généralisée chronique apyrétique du premier
"âge. — De toutes les formes de la tuberculose, la plus commune dans le pre-

mier âge c'est la tuberculose généralisée, chronique et apyrétique, appelée

par Aviragnet tuberculose diffuse, type morbide remarquable et absolument

propre à la première enfance.

La maladie commence presque toujours par une bronchite ou une broncho-

pneumonie, qui est tantôt la conséquence de la rougeole, de la coqueluche,

de la grippe, et qui tantôt se développe sans cause appréciable (Landouzy,

Oueyrat). Mais, fait remarquable et propre à égarer le diagnostic, tandis que

l'infection bacillaire se développe, et que l'état général s'altère profondément,

la fièvre tombe, la bronchite s'atténue ou disparaît complètement. Alors,

pendant un temps plus ou moins long, quelquefois pendant des mois, l'enfant

présente une cachexie spéciale dont nous allons esquisser le tableau. Parfois,

le début est marqué par une diarrhée fébrile passagère; parfois enfin, il est

insidieux et n'est caractérisé par aucun accident aigu.

Le petit tuberculeux offre un aspect extérieur caractéristique : il est très

amaigri; il a la peau collée sur les os; ses téguments sont parfois très pâles;

parfois ils offrent une teinte légèrement pigmentée; les cils sont très longs, et

on observe assez souvent sur la peau du dos et des membres un développement

exagéré du système pileux ; les traits sont tirés'; le visage est fatigué, souffre-

teux et exprime à la fois la tranquillité et la tristesse; les yeux sont cernés,

quelquefois animés d'un vif éclat ; ils ne deviennent sans expression qu'à la

période terminale. Cet aspect a une importance capitale pour le diagnostic.

A côté de l'habitus extérieur, signalons parmi les phénomènes les plus con-

stants, Vhypertrophie du foie (Aviragnet) et de la rate (Angel Money, Landouzy,

Queyrat, Medail), et la micropolyadénopathie généralisée, c'est-à-dire la pré-

sence dans les aisselles et dans les aines de petits ganglions durs, mobiles et

indolents. M. Legroux a signalé le premier la micropolyadénopathie comme
signe de la tuberculose infantile; M. Mirinescu (*) a démontré, dans un travail

inspiré par M. Hutinel,la nature tuberculeuse de cette altération ganglionnaire.

Celle-ci constitue un très bon signe de la tuberculose infantile; mais, pour que

ce signe garde toute sa valeur, il faut s'assurer de l'état des téguments et cher-

cher s'il n'existe pas quelques excoriations qui auraient pu engendrer l'adé-

nopathie.

(') Thèite de Paris, 1890.
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Celte tuberculose généralisée évolue sans fièvre; la lenipcralure ne s'élève

que pendant les derniers jours.

L'habiLus extérieur, ramaigrissement, l'hypertrophie de la rate et du l'oie,

la micropolyadénopalhie et l'apyrexie, tels sont les seuls symptômes à peu

près constants de la tuberculose des tout jeunes enfants. Tous les autres trou-

bles sont contingents.

L'examen de la poHrine ne révèle souvent aucune anomalie; parfois on

perçoit quelques râles de birjnchite; ou Ijien on découvre un foyer de conden-

sation })ulmonairc au sommet, à la région moyenne ou à la base; car, chez

l'enfant, les tubercules du poumon peuvent siéger partout ; on a même dit

que les foyers bacillaires siégeaient de préférence au voisinage du hile ou

dans le lobe inférieur du poumon. On peut aussi observer les signes d'une

adénopathie trachéo-Ijronclii(iue. Les troubles fonctionnels de I nppareil res[)i-

raloire sont peu marquc's; ils se réduisent ordinairement à luie toux sèche el

répétée, mais il n'y a ni dyspnée, ni expectoration.

Les troubles digestifs sont aussi très variables. Souvent ils font complète-

ment défaut; le bébé a conservé l apiiétit, il digère ])ien, il ne vomit pas, il n'a

pas de diarrhée; cependant « la nourriture ne lui prohte pas »; il dépérit de

jour en jour. Ailleurs, il existe une gastro-entérite banale, non tuberculeuse,

qui se traduit par des vomissements et de la diarrhée, et (pii peut s'amender

sous rinlluence du traitement. La tuberculose intestinale dans la première

enfance est très rare (Aviragnet); nous n'en avons jamais rencontré dans les

nombreuses autopsies d'enfants du premier âge que nous avons faites aux Crè-

ches de l'Hôtel-Dieu el de l'hôpital Necker; quand elle existe, elle se traduit

par une diarrhée qui ne cède à aucun traitement.

Pendant que cette évolution se déroule, l'état général du jietit nuilade s'ag-

grave tous les jours; l'amaigrissement devient squeleltique el prend (juelque-

fois des proportions elTrayantes. Les bébés finissent par s'éteindre lentement;

ils meurent sans douleurs, sans cris, incapaljles de réagir. La durée de la

maladie est quelquefois assez longue; cela s'observe quand les troid)les diges-

tifs font défaut; et c'est souvent une chose étrange que de voir ces enfants

qui dévorent
,
qui ont toujours faim, qui digèrent le lait qu'on leur fait prendre,

s'amaigrir tous les jours. Mais la mort est hâtée parfois par une complication :

tantôt c'est une infection secondaire par le pneumocoque ou le streptocoque

(Marfan et Nanu) qui pr(»vo(iue de la fièvre, de l'agitation, et dénature l'aspect

habituel de la maladie; ailleurs ce sont des phénomènes méningitiques, et

ce n'est plus la mort lente et silencieuse qu'on observe alors, mais la mort

au milieu des cris, dans l'agitation et les convulsions; d'autres fois l'enfant

succombe à une poussée broncho-pneumonique, ou à une adénopathie trachéo-

bronchique à marche rapide.

A l'autopsie des bébés tuberculeux, on trouve des altérations lul>erculeuses

dans plusieurs organes, dans les poumons et dans les ganglions bronclu([ues,

dans le foie et la rate, dans les ganglions mésenlériques, dans les méninges,

plus rarement dans les reins, dans l'intestin, le cœur et le thymus.

Diai/noslic.— Dans celte description de la tuberculose diffuse des t out jeunes

enfants, seuls les symptômes méninges paraissent être caractéristiques, et c'est

seulement après leur tardive apparition que bien des médecins portent le dia-
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gnostic de tuberculose. Cependant, le faciès du malade, son extrême amai-
grissement, la polyadénite superficielle généralisée, l'hypertrophie du foie et

de la rate, Tapyrexie et la boulimie forment une association symptomatique
caractéristique et permettent en général, bien avant l'apparition

;
des phéno-

mènes méningés, d'affirmer le diagnostic. Parfois celui-ci est rendu plus facile

par l'existence d'une tuberculose périphérique (de la peau, des testicules,

des os, etc.).

M. Cadet de Gassicourt attribue une grande importance diagnostique à la

fièvre et à l'amaigrissement. La fièvre existe souvent chez les tuberculeux

âgés de 5 ans et au-dessus, et, lorsqu'elle coïncide avec l'amaigrissement, elle

a une grande valeur; mais, ainsi que nous l'avons fait remarquer, elle manque
chez les tout jeunes enfants et ne se montre que dans les derniers jours, ou
bien lorsque apparaissent des phénomènes méningés. Il ne faut donc pas com-
pter sur elle pour le diagnostic.

Une des principales causes d'erreur vient de la répugnance qu'on éprouve

à admettre l'existence d'une tuberculose qui, généralisée à tous les organes,

ne produit en aucun d'eux des désordres profonds. Et pourtant, grâce au cora-

plexus symptomatique que nous venons indiquer, on peut, dès le début, dis-

tinguer la cachexie tuberculeuse des diverses causes de cachexie du premier

âge. Nous ne faisons que signaler la cachexie des rachitiques qui se reconnaît

par l'examen du squelette. La cachexie gastro-intestinale des nourrissons ou
alhrepsie se distingue par la constance et la prédominance des troubles diges-

tifs, l'absence de micropolyadénopathie, d'hypertrophie de la rate et du foie,

l'habitus extérieur du petit enfant qui a la peau ridée et jaune et présente

l'air vieillot. Dans certaines broncho-pneumonies subaigiiës à reclnites, il sur-

vient de l'amaigrissement, et on ne peut se défendre de penser à la tubercu-

lose; mais si la broncho-pneumonie n'est pas tuberculeuse, il n'y a ni micro-

polyadénopathie, ni gros foie, ni grosse rate.

La cachexie syphilitique des jeunes enfants offre quelques caractères qui peu-

vent, en certains cas, rendre difficile son diagnostic avec la cachexie tubercu-

leuse ; elle peut en effet engendrer de l'hypertrophie du foie et de la rate, et

môme léser le système ganglionnaire (Doyen) ; mais elle se distingue par les

stigmates cutanés, les lésions des muqueuses (fissures des lèvres, coryza chro-

nique) et des os (ostéophytes du crâne) ; de plus la cachexie syphilitique se

distingue de la cachexie tuberculeuse, en ce qu'elle ne provoque que peu

d'amaigrissement, qu'elle fait tomber les cils et les cheveux, et qu'elle donne

aux téguments une teinte jaune paille.

Enfin, la cachexie d'inanition, qui s'observe chez des enfants nés avant terme

et insuffisamment nourris, se reconnaît à l'intégrité de toutes les fonctions et

de tous les viscères et aux commémoratifs ; d'ailleurs cette cachexie est très-

rare et il ne faut y penser qu'après avoir éliminé les maladies précédentes.

B. Autres formes de la tuberculose du premier âge. — On peut

encore observer dans le premier âge la tuberculose gi^anulique aiguë à forme de

fièvre typhoïde ou à forme de broncho-pneumonie aiguë et subaiguë; nous les

décrirons dans le chapitre suivant. Disons cependant que ces formes sont

beaucoup plus rares que la précédente.

On pourrait observer aussi cette forme de tuberculose décrite par Landouzy,
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Oueyral, Aviragnet, sous le nom {['infection tuberculeuse suraiguë, et qui tuerait,

les enfants avant que des lésions tuberculeuses aient eu le temps de s'organiser

dans les ditlerents organes (?); au point de vue clinique, la fièvre infectieuse tuber-

culeuse suraiguë prendrait moins l'aspect d'une afl'ection pulmonaire que celui

d'une maladie générale dénoncée par la fièvre, les vomissements, la diarrbéc,

l'amaigrissement. Malgré les travaux des auteurs précitée, l'existence de cette

forme clinique de l'infection tuberculeuse ne nous paraît pas encore dt^montrée.

Ces tidïerculosesen évolution ne sont pas les seules qui puissent exister cliez

l'enfant du premier âge. On peut en outre observer chez lui des tuberculoses

latentes, dont l'histoire est à peine ébauchée. Legroux, Seveslre et ses élèves, Le-

sage et Pascal ('), en ont étudié une forme spéciale : la tuberculose (jénéralisce

à tous les (janf/lions lymphatiques sans paiHicipation des viscères. Les enfants

tuberculisés de la sorte présentent partout des ganglions durs et petits, indo-

lents et mobiles; on ne constate chez eux aucune altération viscérale, et leur

appétit est conservé, parfois exagéré. Leur état général est souvent assez

satisfaisant; mais parfois il s'altère etla cachexie s'établit; néanmoins, après un

temps plus ou moins long, les petits malades peuvent guérir, surtout lorsqu'ils

sont soumis à un traitement convenable. Dans d'autres cas, la tuberculose

ganglionnaire peut se généraliser, et la maladie revêt alors une des formes

cliniques que nous avons énumérées. Il n'y a rien de commun entre cette

tuberculose généralisée à tous les ganglions lymphatiques et l'adénopathie

similaire (tuberculose ganglionnaire consécutive à une tuberculose viscérale

voisine); dans la forme que nous avons en vue, seuls les ganglions lympha-

tiques sont atteints; les viscères sont absolument indemnes.

Il y a grand intérêt à reconnaître de Ijonne heure la tuberculose lympha-

tique généralisée primitive; car on peut, par le séjour au bord de la mer,

par une alimentation riche (d'autant plus facile à mettre en ccuvre que les

troubles digestifs font défaut), arrêter et éteindre ce processus tuberculeux

si spécial.

II

TUBERCULOSE DE LA SECONDE ENFANCE

Chez les enfants (pii ont d(>passé quatre ou cinq ans on oltserve avec

une fréquence variable toutes les formes de tuberculose que nous avons

indiquées dans le tableau ci-dessus — généralisées et localisées — aiguës,,

subaiguës et chroniques [Voyez pages 755 et 75i). Nous ne décrirons ici que

les formes à déterminations pulmonaires prédominantes, et nous en emprun-

terons la description au travail d'Aviragnet.

A. Formes QénéraLMsées [Tuberculose généralisée aigué. — Graindie). —
Chez l'enfant, comme chez l'adulte, on observe deux formes de granulie :

1" la granulie à forme de fièvre ty[)hoïde; 2" la granulie à forme de bronchite-

capillaire et de broncho-pneumonie.

f" Tuberculose généralisée aiguë à forme typhoïde. — Après une période»

(') Pasc.vl, Conli-ilinlidii .'i l'rliulf de In tiil)orfiili)se du joiinc -Àv^o; Tlirse de Paris, 1892..
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de malaise qui dure de 8 à 15 jours, la maladie se déclare : l'enfant se plaint

de céphalalgie et de courbature; il perd l'appétit; il a une fièvre vive. La
nuit, il est délirant. Dans la journée, il est apathique, triste, abattu. Un peu

plus tard, il tousse et, par instants, apparaissent des crises de dyspnée.

La langue est blanche; elle devient parfois sèche et rôtie, et une diarrhée

abondante s'établit. Le ventre est ballonné et douloureux; la fosse iliaque

droite est sensible à la pression. Il n'y a pas de taches rosées sur l'abdomen.

La rate est hypertrophiée. Le foie est également tuméfié. L'examen des pou-

mons ne révèle rien d'anormal pendant les premiers jours. Puis apparaissent

quelques râles qui ne suffisent pas à expliquer la dyspnée paroxystique.

Les symptômes nerveux, l'abattement, la prostration, le délire nocturne,

sont moins marqués que dans la dothiénentérie. Les malades accusent généra-

lement une hyperesthésie cutanée très manifeste. Ils se plaignent d'une sensa-

tion de faiblesse extrême; par exception, l'adynamie est parfois aussi pro-

noncée que dans la fièvre typhoïde. On constate aussi de l'albuminurie.

La fièvre peut être continue ; le plus souvent la courbe thermique présente de

grandes oscillations irrégulières (le matin 57», 5, le soir 40" et plus). Le pouls

augmente généralement avec la température. Dans certains cas, l'évolution

est apyrétique, comme cela s'observe souvent dans la granulie de l'adulte.

Le malade reste pendant 4 ou 5 jours dans cet état typhoïde, puis les

symptômes s'aggravent et le diagnostic de tuberculose aiguë qu'on avait

iiésité à porter au début devient évident. Les signes de bronchite augmentent,

les râles abondent et la dyspnée devient persistante. Le ventre reste ballonné et

les taches rosées font toujours défaut. Les phénomènes nerveux s'accentuent,

la prostration est plus marquée, et au bout de quelques jours l'enfant succombe,

soit à l'asphyxie qui est devenue rapidement progressive, soit dans un état

d'adynamie extrême, soit avec de l'anurie (Rosenstein), due sans doute à la tuber-

culose miliaire des reins, soit enfin avec des symptômes de méningite. Dans cer-

tains cas, il y a des alternatives de rémission et d'aggravation qui prolongent la

maladie; mais la mort doit être considérée comme la règle dans la granulie.

2° Tuberculose généralisée à forme catarrhale [Forme de broncho-pneu-

monie ou de bronchite capillaire). — Il importe de faire remarquer tout d'abord

que nous n'envisageons ici que la tuberculose aiguë survenant chez un enfant

en apparence bien portant; nous laissons de côté les poussées aiguës à forme

de broncho-pneumonie chez des tuberculeux chroniques.

Dans la forme que nous étudions, ce qui domine dès le commencement, ce

ne sont pas les phénomènes généraux comme dans le type précédent, ce sont

les symptômes pulmonaires. Le début est en général insidieux; pendant quel-

ques jours l'enfant tousse; il est légèrement dyspnéique; mais à l'auscultation

des poumons on ne trouve rien encore; la fièvre est assez vive.

Puis les troubles pulmonaires éclatent avec une très grande intensité, iden-

tiques à ceux qu'on rencontre dans toutes les broncho-pneumonies graves. Le

visage du petit malade est pâle et bouffi, les lèvres sont cyanosées; les mains

sont refroidies et bleuâtres. La respiration est pénible, haletante (60 à 70 inspi-

rations par minute). La température est au-dessus de 59°. Le pouls, quoique

régulier, est à 150, 140. A la percussion, le son est normal, ou bien on trouve,

en un point limité, un léger degré de submatilé. A l'auscultation, on entend
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des râles soiis-crépitanls disséminés, et de plus, au point, de suhmatilé, une

respiration soufflante, avec des râles plus lins.

Les jours suivants, ces signes persistent; la dyspnée continue, la jiàleur de la

face est aussi marquée ; la température est élevée et la courlie tliermi(iue présente

le plus souvent de grandes oscillations irrégulières. Les troubles digestifs sfint

en général très atténués. L'insomnie est la règle ; la nuit, l'enfant ne repose

pas; mais il n'a ni délire, ni aliattemcnt. La rate est souvent hypertrophiée.

Ce sont là les symptômes de toute Ijroncho-pneumonie grave, et il est diffi-

cile, pendant quelques jours, de savoir s'il s'agit de tuberculose. Cependant,

dans la broncho-pneumonie simple, les signes stéthoscopiqucs sont mobiles,

ils varient de jour en jour, d'heure en heure; en un point où la rcspiralion chiit

soufflante, on entend, au bout d'un instant, une respiration pres(juc normale;

les foyers de râles se déplacent. Dans la broncho-])neumonie tuberculeuse, il

y a plus de fixité et de persistance dans les signes physicjues; les râles tlissé-

minés dans les deux; poumons deviennent de plus en plus iiumides, et le souflle

perçu au niveau des points où l'on trouve de la sulimatih' (au sommet le plus

souvent) s'accentue chacjue jour. Mais, ce qui peut induire en erreur, c'est (pie

quelquefois une détente semble se produire: la IcmpcMalure peut s'abaisser

tout à coup, et la respiration devenir plus calme; cette amélioration dure ou

T) jours, pendant lesquels la température oscille autour de 58". Puis, bruscpie-

ment, la dyspnée revient, l'enfant se cyanose, la température s'abaisse encore,

les extrémités se refroidissent, le pouls devient imperceptible et le petit

malade succombe aux progrès de l'asphyxie.

Les signes stéthoscopiqucs varient peu pendant les derniers moments; la

respiration s'entend de plus en plus mal. cl, par places, l'apnc'c est complèle.

Parfois les râles associés au souflle donneid, l'illusion d'une caverne.

La forme sulforante, variété de la granulie dans kupielle la dyspnc-e est

extrêmement intense sans tpie 1 auscultation des poumons révèle aucune

anomalie, au moins pendant [)lusieurs jours, peut s'observer chez renfani:

elle aboutit rapidement à la mort.

B. Formes localisées aiguës et chroniques. Sous celle dénomi-

nation, on groupe les tul)erculoses aiguës pneumonicpies ou Ijronclio-pneu-

moniques et la tuberculose pulmonaire chroni(pie.

1" Tuberculose aiguë pneumonique. — Le délmt i\o la tuberculose pneu-

monique est moins Inaiscjuc que celui de la pneumonie franche; il est habiluel-

lement traînant, insidieux, non accompagné de point de côlé. A la |iériode

d'état, l'examen de la poitrine révèle les mêmes signets (pic dans la piieuinoiiic

franche. Il existe une nialité absolue dans l'un des poumons, et l'auscullal ion

fait entendre un souflle tubaire. La température est très élevée. Pendant

0 jours environ, les choses restent dans cet état; au 7'' ou au S' . la dider-

vescence classique ne se produit pas; comme elle ne manque jamais diins la

pneumonie franche, chaque fois qu'elle fera défaut on devra songer à la

tuberculose. En même temps, on entend à l'auscultation des râles cavernuleux,

et bientôt d'autres signes se manifestent (jui donnent à la maladie son v(''ritable

caractère; la température présente de grandes oscillations irrégulièi'es; l'enfant

est dans un état de faiblesse extrême; il accuse de l'hyperesthésie (pinnd on le
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loucho; il ne se nourrit pas et s'amaigrit; du côté des poumons, les signes

de tuberculose s'accentuent; les signes du ramollissement se manifestent et,

après un temps plus ou moins long, l'enfant succombe dans le marasme.
2° Tuberculose aiguë ou subaiguë broncho-pneumonique. — Cette forme est

de beaucoup la plus fréquente; dans la grande majorité des cas, la tubercu-

lose de la seconde enfance affecte la forme d'une broncho-pneumonie. Au
point de vue clinique, la broncho-pneumonie tuberculeuse se présente avec

tous les caractères de la broncho-pneumonie franche. Après un début insi-

dieux, la dyspnée apparaît, et avec elle la fièvre. On perçoit dans un des

poumons une zone de matité et, en ce point, du souffle et des râles. Dans le

poumon opposé, on entend quelques raies sibilants et sous-crépitants dissémi-

nés. Le lendemain ou les jours suivants, les signes pulmonaires se modifient,

d'autres foyers de broncho-pneumonie ou de simple congestion apparaissent;

ces signes persistent pendant quelques jours, puis disparaissent ou s'amoin-

drissent et sont remplacés par d'autres. La dyspnée est plus ou moins accen-

tuée, la cyanose plus ou moins intense, suivant les cas, comme dans les

broncho-pneumonies franches. Le tableau clinique ressemble donc à celui de

la broncho-pneumonie franche.

On comprend ainsi pourquoi il est si difficile, et souvent même impossible,

d'établir le cliagnoslic. Les antécédents héréditaires fournissent parfois d'utiles

indications, mais les antécédents personnels du petit malade sont encore plus

importants à connaître. Chez un enfant chétif, toussant fréquemment, s'enrhu-

mant facilement, on doit soupçonner la tuberculose. Si la broncho-pneumonie

est survenue chez un sujet robuste, dans le cours d'une rougeole, on doit

opiner pour une affection non bacillaire. Si elle frappe un rougeoleux déjà

débile, peut-être en puissance de tuberculose, il faut craindre l'éclosion d'une

broncho-pneumonie tuberculeuse. L'examen des différents organes doit être

fait soigneusement, parce qu'il permet de trouver parfois un élément qui faci-

lite le diagnostic ; c'est ainsi que la découverte de gommes tuberculeuses

cutanées, d'un mal de Pott, d'un testicule tuberculeux (Ilutinel), d'une

polyadénite superficielle généralisée, permet parfois d'établir la nature de la

broncho-pneumonie. Si ces éléments de diagnostic font défaut, c'est bien plus

sur la marche de l'affection que sur les signes physiques et fonctionnels qu'il

faudra se baser pour arriver à une solution. Ces derniers cependant offrent

parfois quelques particularités intéressantes à signaler : c'est ainsi que dans

certaines broncho-pneumonies tuberculeuses aiguës, l'intensité de la dyspnée

est en désaccord avec les signes, souvent peu marqués, perçus à l'auscultation
;

on a dit aussi que dans la broncho-pneumonie tuberculeuse, les râles sibilants

et sous-crépitants étaient moins disséminés, que les signes d'hépatisation

étaient moins mobiles ; mais ces caractères différentiels, qui seraient si impor-

tants s'ils étaient constants, font souvent défaut. La localisation et la persis-

tance des signes physiques aux sommets a plus de valeur; mais on sait que

la tuberculose cliez les enfants, surtout au-dessous de 8 ans, débute aussi fré-

quemment par la base ou par la partie moyenne des poumons que par le sommet.

Les phénomènes généraux, du moins au début, ne fournissent pas d'indica-

tions plus sérieuses. La fièvre est quelquefois moins élevée dans la tubercu-

lose, et la courbe thermique présente des oscillations irrégulières; mais, dans
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la majorité des cas, ces cliflerences s'accusent tardivement, c'est-à-dire au

moment où elles deviennent inutiles.

C'est, en somme, par son évolulioii que la broncho-pneumonie tuberculeuse

peut être reconnue. La marche est aiguT- ou su])aiguë, ce qui la distingue

déjà de la granulie à forme broncho-pulmonaire qui évolue ordinairement

d'une manière, suraiguë.

La bronclio-pneumonie tuberculeuse aii/uë dure A à semaines. C'est vers

le 8'-, le 10'' jour, qu'elle commence à prendre un aspect particulier; à ce

moment apparaissent les grandes oscillations thermi(jues, et, avec elles, les

sueurs et l'amaigrissement; de j)lus, on perçoit, localisés en une région

limitée du poumon, des signes caractéristiques : souffle, râles cavernuleux.

gargouillement même; et ces signes offrent luie grande fixité. Rappelons ici

que, chez les enfants, les signes perçus par l'oreille sem])lent toujours in(n-

quer des lésions plus étendues qu'elles ne sont en réalité, ce (|ui tient sans

doute, pense M. Cadet de Gassicourt, à l'étroitesse de la cage Ihoracique. Ce
fait est utile à connaître si l'on veut éviter des erreurs d'interprétation. La

fixité des signes stéthoscopiques et leur aggravation graduelle n'existent pas

à un aussi haut degré dans les broncho-pneumonies franches. Celles-ci, en

effet, quand elles n'ont pas déjà tué le malade, s'amendent gén(''ralcment vers

le 10'= jour. Mais une nouvelle poussée peut surgir après un moment d'accal-

mie et rendre encore douteux un diagnostic qu'on croyait certain.

Une broncho-pneumonie non tuberculeuse peut passer à l'cHat clironique ;

en pareil cas, le diagnostic devient presque impossil)lc. Mais ce fait est excep-

tionnel; une Ijroncho-pneumonie tranche tend généralement vers la gu(''rison,

et, quand elle dure, elle doit être tenue pour suspecte, surtout si l amaigrisse-

ment que nous avons signalé plus haut fait des progrès. Il est très rare

qu'après semaines d'i'volution la nature tuberculeuse de l'alTeiiiou pulmo-

naire ne puisse être reconnue, car l enfant a piis l'aspect caractéristique du

tuberculeux; il continue à s'amaigrir; il vomit souvent, il a de la diarrluM* et.

au bout de 0 semaines, il succombe aux progrès de la consomption, ou il

est emporté par une poussée aiguë ultime.

Dans la bronclio-pneiimonie tuberculeuse subaigiië (plitisie r/abjjiante), les

mêmes signes se manifestent, mais avec plus de lenteur. La maladie subit des

arrêts dans son évolution; pendant plusieurs semaines, le calme, les forces,

l'appétit, reviennent; puis elle reprend sa marche, s'arrête à nouveau et repart

d'une façon définitive. La durée est de â ou i mois. Cette forme clinique, qui

n'est autre que la plitisie galopante, se trahit par des signes qui permettent

aisément le diagnostic (sueurs abondantes, amaigrissement, grandes oscillations

thermiques l'égulières, signes de cavernules en plusieurs points des poumons).

o" Tuberculose pulmonaire chronique. — La tu])erculosc pulmonaire chro-

nique ne se rencontre, en général, qu'à partir de 7 ou S ans. Elle est surtout

fréquente vers 14 ou l.j ans. Sa .symptomatologie est semblable à celle de la

phtisie de l'adulte.

Il y a cependant quelques particularit('"S intéressantes à signalei'.

Le début est en général plus brusque f[ue chez les adultes; c'est, parfois une

bronchite capillaire, une jjroncho-pneumouie aiguë, une pneumonie, ou bien

une spléno-pneumonie qui marque l'entrée de l'enfant dans la tuberculose.
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Ailleurs, ce sont des bronchites à répétition, ou bien un embarras gastrique,

ou encore une fièvre muqueuse, un état typhoïde (typho-bacillose de Lan-

douzy, typho-tuberculose d'Aviragnet).

Les Iténioptysies ne se produisent presque jamais au début de la tuberculose

infantile; elles ne se montrent qu'à la période ultime, encore y sont-elles

rares; elles proviennent, soit de la rupture d'un anévrysme de Rasmussen, soit

de la rupture d'une des branches de l'artère pulmonaire comprimée et ulcérée

par un ganglion tuberculeux (').

La toux est en général peu marquée ; et Yexpectorâtion est nulle, car les

enfants déglutissent leurs crachats. Cette particularité rend le diagnostic très

difficile dans les premières périodes, car elle met obstacle à la recherche des

bacilles. Les signes physiques ne servent d'ailleurs que médiocrement au dia-

gnostic précoce : « L'inspiration rude et grave, l'inspiration faible et saccadée,

l'expiration prolongée, l'inégalité des bruits respiratoires et de la résonance

vocale, les variations légères des vibrations thoraciques et de la sonorité, sont

de nature à attirer l'attention et à faire craindre le développement d'une lésion,

mais ne pei'mettent pas toujours d'en affirmer l'existence. Ce n'est bien sou-

vent qu'au moment où l'on perçoit des craquements secs et, à plus forte raison,

des craquements humides, que l'on reconnaît la phtisie des enfants. » ((jran-

cher et Ilutinel.)

D'après un médecin norwégien, N. Qvisling, le diagnostic précoce de la

tuberculose infantile pourrait être établi à l'aide de Yexploration de la sensibi-

lité thoraciqite par la pression continue (-). Qvisling conseille de pratiquer la

palpation du thorax à l'aide de deux doigts avec lesquels on presse sur l'espace

intercostal, à partir de son extrémité stei'nale. Une douleur manifeste et per-

sistante du premier espace serait le signe de présomption le plus précoce d'une

tuberculose pulmonaire au début. Rappelons à ce propos que Peter attache

une grande importance, pour le diagnostic de la tuberculose, à la douleur pro-

voquée par la percussion avec son plessigraphe. Mais cette méthode est surtout

applicable chez les enfants de 2 à 6 ans; elle perd beaucoup de sa valeur chez

les tout petits enfants, qui crient à tout propos.

Parmi les particularités de la tuberculose infantile qui peuvent encore

obscurcir le diagnostic, il convient d'attirer ici l'attention sur la fréquence,

chez l'enfant, des signes pseudo-cavitaires que nous avons déjà signalés chez

l'adulte. On entend très fréquemment, lorsqu'on ausculte un enfant tubercu-

leux, à l'un des sommets ou à la partie moyenne d'un poumon, un souffle

qui a tous les caractères du souffle cavitaire, qui est accompagné de gros

gargouillements et qui fait croire à une caverne pulmonaire. Ces cavernes

existent bien chez les enfants, surtout quand ils sont âgés, et elles traduisent

leur présence par un souffle rude et des gargouillements, mais ces signes

peuvent exister et existent très fréquemment sans qu'il y ait une excavation

dans le poumon. Ces bruits pseudo-cavitaires s'observent d'ailleurs non seule-

ment dans la tuberculose pulmonaire, mais aussi dans certaines pneumonies

lobaires aiguës, dans certaines broncho-pneumonies, et même dans des pleu-

résies à grand épanchement. Ils sont sous la dépendance, soit de l'ectasie

(') Meusnier, Hémoptysics clicz les enfants; Thèse de Paris, W.Vl.

(") Semaine médicale, 1891, n» 7; Annexes, p. '26.
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bronchique, qui se montre très rapidement chez les enfants dans toutes les

inflammations pulmonaires, soit de l'étroitesse de la cage thoracique, (jui

permet aux bruits d'arriver à l'oreille sans perdre de leur intensité. Il faut

donc, avant d'affirmer chez l'enfant l'existence d'une caverne pulmonaire,

suivre attentivement révolution de la lésion et analyser avec soin les caractères

des signes stéthoscopiques.

Un point sur lequel nous désirons encore attirer l'attention, c'est la fré-

quence des poussées co)igestives autour des loyers tuberculeux. On fré-

quemment des enfants tuberculeux au premier ou au deuxième degré, avec des

lésions très nettes aux sommets, être pris subitement d'une fièvre ('-levée et

d'une dyspnée très vive; l'auscultation permet alors de reconnaître, à côté des

lésions anciennes, des foyers morbides nouveaux où l'on entend des râles secs

ou humides, gros ou petits, et parfois même des souftles. En face d'une sem-

blable complication, l'idée qui vient à l'esprit, c'est qu'il s'agit d'une poussée

aiguë de tuberculose, de granulie peut-être. C'est là une erreur : les poussées

eongestives, dans la très grande majorité des cas, disparaissent très vile et ne

laissent aucune trace de leur passage.

L'amaigrissement se produit chez l'enfant comme chez l'adulte; remar-

quons toutefois que, chez le premier, il peut être masqué par la bouffis-

sure qui existe fréquemment, accompagnée d une pâleur marquée des tégu-

ments. Ajoutons que, chez l'enfant, l'amaigrissement jieiit manquer, et que

l'état général reste quelquefois très satisfaisant alors qu'il existe une grosse

lésion pulmonaire; peut-être même le caverneux bien portant s'oljserve-t-il plus

souvent dans l'enfance que dans l'âge adulte. Notons enfin la rareté des trou-

bles gastriques dans la phtisie chronique de l'enfant.

Telles sont les particularités de la tuberculose pulmonaire chronique des

enfants.

La marche et la terminaison de la phtisie chez l'enfant sont, à peu de chose

près, les mêmes que chez l'adulte. La marche est cependant plus rai)ide, et

surtout la généralisation des lésions se produit plus fréquemment. Il est de

règle de trouver à l'autopsie des enfants morts de phtisie des lésions tubercu-

leuses dans la plupart des organes. On observe donc, dans la seconde enfance,

comme chez les bébés, une tuberculose généralisée chronique. Mais l'évolution

de l'aiTection est totalement différente; avant de mourir, les enfants âgés ont

été et sont restés longtemps de vrais phtisiques, tandis que les bébés ne sont

jamais des poitrinaires, au sens étroit du mot; ainsi que nous l'avons fait res-

sortir, ils n'offrent jamais dans leurs poumons des lésions étendues, jamais assez

en tous les cas pour expliquer l'état de déchéance dans lequel ils succombent.

En résumé, la tuberculose pulmonaire chronique se rencontre surtout chez

les enfants âgés de plus de 8 ans. Elle évolue comme chez l'adulte, avec cette

différence que le début est plus brusque, que les hémoptysies y sont excep-

îionnelles, que l'expectoration est presque nulle, que les signes physiques sont

plus accentués à égalité de lésions, que la marche est plus rapide, enfin que la

généralisation est plus fréquente que chez l'adulte.

Parmi les autres formes de tuberculose localisée à évolution lente, que l'on ob-

serve chez les enfants, nous devons citer la tidjerculose des ganglions bronchi-

ques ou plilisie bi-oncintjup, qui sera étudiée avec les maladies du nK'diastin.
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CHAPITRE II

PHTISIE DES VIEILLARDS»

Des divergences séparent les auteurs en ce qui concerne la fréquence et la

gravité de la phtisie chez le vieillard. Pour les uns, la phtisie est fort rare

après 65 ans; pour d'autres (G. Sce), elle est au contraire fort commune.
Fonssagrives a dit : « Passé 45 ou 50 ans, il est à peu près indifférent d'être

ou de ne pas être phtisique. » Cette opinion nous paraît fort exagérée; nous

observons tous les jours à l'hôpital des vieillards qui succombent à la phtisie

comme les adultes. !\Iais si l'on s'en tient à la clientèle de la ville, Fonssagrives

pourrait avoir raison; car, d'après Peter, chez les vieillards riches la phtisie

évolue avec une remarquable lenteur. La phtisie des vieillards peut être d'ori-

gine récente, ou due aux progrès d'une infection bacillaire ancienne qui a pré-

senté une longue l'émission. Son développement paraît favorisé par le rétrécis-

sement de l'œsophage, le cancer de l'estomac, la gastrite alcoolique, le cancer

de l'utérus, le diabète et l'albuminurie. La phtisie des vieillards affecte la

forme chronique ou la forme aiguë.

L La phtisie chronique des vieillards se présente ordinairement avec des

symptômes très atténués. Si, chez l'enfant, rarement un organe souffre seul,

chez le vieillard, les organes semblent souffrir et vivre isolément. Aussi la

lésion locale se développe-t-elle sourdement, sans réactions vives, sans retentir

sur l'état général ; il y a désaccord entre les signes physiques d'une part, et

d'autre part les symptômes fonctionnels et généraux ordinairement très peu

marqués.

La maladie se développe à la suite d'une laryngite, d'une pleurésie, d'une

bronchite. La toux est faible, l'expectoration presque nulle (car le vieillard,

comme l'enfant, déglutit souvent ses crachats); l'hémoptysie est très rare. La
dyspnée est plus objective que subjective; elle ne s'apprécie que si l'on compte
le nombre des respirations. La fièvre peut manquer; quand elle existe, elle est

en général assez modérée (58°, oS^S). Les signes physiques sont ceux de la

phtisie ulcéreuse commvme ou de la phtisie fibreuse. La marche est traînante;

ce n'est qu'au bout de plusieurs années que les malades se plaignent d'une

grande faiblesse, qu'ils s'amaigrissent, que levu' peau se dessèche et se plisse,

ce qui les fait paraître encore plus vieux qu'ils ne sont. Ils finissent par

s'éteindre sans bruit; quelquefois on les trouve morts dans leur lit sans qu'on

puisse préciser la cause de cette terminaison rapide.

Cette forme de phtisie est propre au vieillard; mais elle n'est pas la seule :

on peut observer même chez des sujets très âgés des formes absolument ana-

logues à celles qu'on observe chez l'adulte.

(») Leudet, Rcclicrches sur la phtisie aiguë chez l'adullc; Thèse de Paris. 1851. — Moure-
TON, Tuberculisation des vieillards; Th. Paris, 1865. — Cocatrice, Tubcrculisation aiguë
des vieillards; Th. Paris, 18G0. — Jardi, Phtisie pulmonaire des vieillards; Th. Paris, 1871.

— Durand-Fardel, Traité des maladies des vieillards. — Peter, Leçons de clinique médicale.
— AuDOuiN, De la phtisie aiguë chez les vieillards; Thèse de Paris, 187'J.
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On évitera de confondre la phtisie chronique du vieillard avec la bronchite

chronique, la bronchectasie et remphysème.

II. La phtisie aiguë du vieillard est plus fréquente qu'on ne le croit. Elle

aflecte la forme granulique ou la forme pneunionique.

La phtisie aiguë granulique du vieillard est une cause fréquente de surprises

d'autopsie; elle revêt les aspects symptomatiques les plus divers et les plus

trompeurs. Dans la forme latente, le malade se plaint de céphalalgie et d'étour-

dissements ; il maigrit, mais il n'a ni toux, ni fièvre, ni sueurs; et les signes

physiques font le plus souvent défaut; le vieillard succombe brusquement, et à

Fautopsie on reconnaît la granulie. Dans la forme carcliaijue, il survient de

l'œdème, de l'ascite, de la diarrhée, de l'oppression, de la cyanose; comme il

n'existe ni fièvre ni lésions pulmonaires appn'ciables à l'auscultation, ou pense

à une lésion du cœur, à une myocardile; la mort survient en quelques jours,

et à l'autopsie on constate une granulie. Dans la forme cérébrale, c'est la

démence et le gâtisme, avec rigidité de la nuque et hyperesthésie cutanée, qui

sont les signes dominants. Dans la forme fébrile, la maladie simule la fièvre

typhoïde; dans la forme catarrhale, elle simule la bronchite capillaire. Le dia-

gnostic de la maladie ne se fait le plus souvent, on le conçoit sans peine, qu'au

moment de l'autopsie.

La pitlisie aiguë pneumonique du vieillard commence souvent par une hémo-
ptysie qui survient après un refroidissement. Elle dilTère, dès le début de la

pneumonie franche, par l'absence de frisson initial et de douleur thoracique,

par l'amaigrissement rapide, le caractère intermittent de la fièvre, le léger

degré de la toux et l'absence fréquente d'expectoration. La mort survient après

quelques jours, après un ou deux mois; elle est due à une syncope, à une
hémoptysie, ou à une complication cérébrale. Chez le vieillard, la pneumonie
caséeuse passe souvent inaperçue, comme la jMieumonie franche ; dans les deux
affections, le vague du ta])leau clinique, la faiblesse des réactions morbides,

rendent souvent le diagnostic impossible; les malades meurent parfois presque
subitement, sans s'être alités, sans s'être plaints; et ce n'est (ju'à l'aulopsic

qu'on peut découvrir la cause de la mort.

SECTION VI

TRAITEMENT DE LA PHTISIE l'ULMONAI RE {')

§ I. Lorsque la nature parasitaire de la tuberculose fut établie sur des

bases solides, on conçut de grandes espérances; on allait, pensait-on, découvrir

enfin une thérapeutique rationnelle de ce mal terrible ; on allait trouver la sub-

stance qui tue le bacille de la tuberculose comme on a découvert celle qui tue

l'acarus de la gale. A l'heure actuelle, ces espérances ne sont pas encore réali-

sées, et il est impossible de prévoir si elles le seront un jour. Dans cette pour-

(') Consultez, en outre des ouvrages cités au début de cet article, rexcellent livre de
G. Daremberg, Traitement de la plilisie pulmonaire, 2 volumes de la collection Charcot-
Debove, Paris, 18U2.
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suilf" <riine médication bacillicide, les échecs ont été sans nombre. Mais le

fléau auquel on s'attaque est si répandu et si redoutable, que rien ne décourage

les inventeurs. Chaque jour voit naître un nouveau remède. Quelques mois

passent, et le remède tant prôné tombe dans un profond oubli.

Recherchons d'abord la cause de ces échecs. Peut-être trouverons-nous dans

cette recherche quelques lumières thérapeutiques.

§ 2. Nous avons connu un très distingué médecin de l'armée qui expliquait

ces échecs d'une façon originale, mais peu médicale. En cherchant à guérir la

tuberculose, disait-il, on fait une œuvre contre nature. Et il nous citait

H. Bennett, qui a dit : « La phtisie pulmonaire est, en réalité, vme des maladies

destinées à éliminer ceux qui sont faibles, imparfaits, et par suite inaptes à

perpétuer la race humaine dans son intégrité » ; et N. Guéneau de Mussy, qui

« est porté à regarder la tuberculose comme un moyen d'élimination des races

dégénérées, comme le dernier terme de ces affections à tendance cachectique,

la forme sous laquelle elles se reproduisent souvent en s'épurant par voie de

génération. De même que les produits inassimilables sont chassés de l'orga-

nisme, les organismes radicalement altérés sont éliminés du sein de la collec-

tion vivante »; et Pidoux, qui a dit : « La tuberculose est une maladie qui

achève »; et Peter, qui répond : « C'est une maladie qui finit ». El, fort de ces

autorités, il avait érigé en principe le nihilisme thérapeutique en matière de

tuberculose.

^ 7). Ce médecin faisait un sophisme. D'une observation exacte il tirait une

conclusion erronée, qu'aucun des auteurs qu'il citait n'avait d'ailleurs formulée.

On peut dire de beaucoup d'autres maladies ce que IL Bennett, N. Guéneau

de iMussy, Pidoux et Peter ont dit de la tuberculose; et parmi elles, il serait

facile d'en citer quelques-unes que la médecine est pourtant parvenue à com-

battre victorieusement.

Mais il y a mieux à répondre : l'observation nous apprend que la tubercu-

lose est curable spontanément. C'est là un fait capital, qui doit dominer tout ce

chapitre. Si, de toutes les localisations de la bacillose, la phtisie pulmonaire

est la plus difficile à guérir, celle qui pardonne le moins, nous savons aussi, à

n'en pas douter, qu'elle peut guérir complètement. La pathologie nous a appris

que la guérison est surtout le propre des tuberculoses peu avancées; mais,

même « les cas désespérés peuvent guérir » (N. Guéneau de Mussy).

Les guérisons d'une phtisie confirmée sont, il est vrai, fort rares; mais il en

existe, et cela suffît pour que l'art cherche à reproduire ce que la nature par-

vient à réaliser.

Mais l'art en possède-t-il les moyens ?

§ 4. Nous avons déjà indiqué les échecs obtenus dans la recherche d'une

médication bacillicide. Mais cela ne prouve pas que la solution de ce problème

ardu ne puisse être trouvée un jour. Et d'ailleurs, il faut bien le dire, de tous

les essais tentés, quand même il ne resterait que la créosote et ses dérivés,

les moins mauvais des agents l'éputés antiparasitaires, ce n'est déjà pas un

résultat à dédaigner.

Mais enfin, ce n'est pas de ce côté qu'on peut encore chercher la meilleure

thérapeutique de la phtisie.
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On a peiit-ôLre Irop ouljlié, dans ces dernières années, qne, dans la tnbercu-

lose pulmonaire, le bacille n'est pas tout. Lorsque le bacille pénètre en nous,

pour qu'il y puisse végéter, il faut que l'organisme donne son consenteiuent.

L'intervention du bacille n'est efficace ipic s'il y a eu. au préalable, un Irouble

intérieur qui lui permet de germer; ce trouble intérieur, il est réalisé par toutes

les causes prédisposantes de la phtisie que nous avons énumérées, ou par la

prédestination héréditaire. On en peut conclure qu'à l'élat de sanl(> parfaite,

notre organisme porte en lui des moyens de défense contre l'invasion tubercu-

leuse, et que la prédisposition réside dans la perte de ces moyens de dc'fense.

On est ainsi conduit à penser que, peut-être, le meilleur moyen de guc-rir la

phtisie, c'est de transfoi'mcr l'organisme prédisposé de manière à le rapprocher

autant que possible d'un organisme tout à l'ait sain.

L'observation prouve que les médications qui s'inspirentde c(^ pi-incipc^ sont

celles qui réussissent le mieux. La thérapeutique de la phtisie, dit excellem-

ment Daremberg, a décuplé sa puissance de})uis que des maîtres éminents.

reprenant les sages doctrines d'IIippocrate et de (lallien, ont montré que le

ri'gime et l'hygiène sont les grands agents cui'ateurs de la tuberculose. Hou-

chard a dit : « Je m'empresse de déclarer (pu' ce sont les agents de l'hygiène

'< qui doivent primertous les autres dans le Irailementde la phtisie ». et Peter

disait tout récemment : « Après des travaux sans nombre, la médecine mo-

dei'ue, d'accord avec le lion sens, en arrive à coiicliu'c (pu^ la meilleun' médica-

tion des luljerculeux est l'hygiène : l'hygiène, qui em|)èchc le tul)erculisable de

devenir tuberculeux, et le tuberculeux de devenir plus tuberculisalde ».

Le régime de vie cl l'idimentation. joints à (piehpies préparations piiaruia-

ceutitjues, peuvent en eil'et transformer radicalement un organisme (pii n'est |)as

trop déchu. Et c'est cette transformation (pii doit être le but deseiforis lh('ra-

peutiques. Si l'on parvient à la r(''aliser. on verra souvent le processus tidici-

culeux s'arrêter, rétrocéder ou nu''me guérir complètement.

5. ^Lais il ne faut pas se dissimuler qu'il reste encore beaucoup à faire, et

il ne faut pas être trop optimiste. Nous croyons que Darembei-g va Irop loin

lor.squ'il dit : « Quand la tuberculose pulmonaire débute, et (puuid elle débute

lentement
,

je ne crains pas d'aflirmei' qu'elle doit être guérie, si le malade est

bien dirigé, et si ses ressources pcM'uniaires lui permettent de mener un(»

existence oisive et confortable ». Il y a malheureusement beaucoup trop de

cas (jui, dès le début, résistent absolument à toute lh(''ra|)(Hitique.

Il faut ajouter Cjuc le traitement par le l'égime et par I hygiéne est un traite-

ment pénible pour le malade et le médecin; et il est aussi vrainuMit trop cruel

de ne pouvoir guérir (|ue les riches. Il faudra donc ti'ouver mieux. C'est la

làrhe qui incombe aux travailleurs de l'avenir.

!^
T). l'\uidra-t-il continuer à chercher un luédicament (jui tue le bacille de la

lulierculose sans tuer l'organisme? Cette recherche nous parait un leurre. Ad-

mettons cependant qu'un pareil médicament soit trouve'; on l'administre au

phtisique et l'on guérit les lésions qu'il présente actuellement; mais, si l'on n'a

pas en même temps modifie'' profondiMuent son organisme, la tubercvdose ger-

mera de nouveau ; car les bacilles nous entourent de tous côtés, et, à moins

d'aller vivre dans des n'gions inhabitée^s depuis des siècles, de nouvelles con-

taminations viendront détruire constamment l'eeuvre de ce remède iih'-al.
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A défaut d'une substance bacillicide, les recherches de laboratoire pourront

peut-être nous fournir un moyen de rendre l'organisme plus ou moins réfrac-

taire à la végétation du bacille. Les découvertes récentes concernant les pro-

priétés bactéricides et antitoxiques des sérums sanguins, et les immunités con-

férées d'après ces principes, permettent de concevoir quelque espérance de

ce côté.

§ 7. Rappelons à ce propos que toute recherche sera forcément frappée de

nullité si elle n'obéit pas à certaines règles.

D'abord, il faut apporter une grande réserve et agir avec une extrême pru-

dence lorsqu'on veut faire entrer dans la pratique une méthode née dans le

laboraton-e, et il ne faut pas se hâter de conclure que, ce que l'on obtient

dans la culture ou même chez l'animal, on l'obtiendra chez l'homme. Il est

vrai qu'on ne connaît même pas, à l'heure actuelle, une méthode capable de

guérir sûrement la tuberculose inoculée à l'animal. Mais si l'on parvenait à

guérir la tuberculose expérimentale, il faudrait encore être très circonspect,

car, chez l'animal, on n'arrive que rarement à reproduire une tuberculose ulcé-

reuse du poumon avec cachexie consomptive, comme celle que nous observons

chez l'homme.

Il faut se souvenir ensuite qu'il y a des phtisies bénignes et des phitisies

malignes, quel que soit le traitement; ainsi les phtisies habituellement ojjyré-

tiquc'S sont relativement bénignes ; les phtisies où la fièvre est constante sont

presque fatalement mortelles. Qu'on essaye donc des remèdes sur les malades

de ces deux catégories, et qu'on nous dise les effets obtenus dans chacune de

ces deux formes ; c'est l'action d'un médicament sur une phtisie fébrile qui

est la véritable pierre de touche de sa valeur antituberculeuse.

Il faut enfin ne livrer les résultats à la publicité qu'après avoir noté l'action

du nouveau remède sur un très grand nombre de cas et qu'après avoir suivi les

malades un long espace de temps, car la guérison de la phtisie n'est pas l'œuvre

d'un jour

C'est parce qu'on a oublié ces règles, que nous nous demandons tous les

jours, devant un nouveau traitement de la tuberculose, si nous sommes en pré-

sence d'une illusion de bonne foi ou d'une réclame de vendeur d'orviétan.

Lorsque le médecin a fait le choix d'une médication antiparasitaire et pré-

cisé le régime et les médications qui ont pour but de transformer l'organisme

du phtisique, sa tâche n'est pas achevée : il doit intervenir encore en combat-

tant les symptômes prédominants ou les complications incidentes, en modi-

liant son traitement suivant la forme spéciale de la phtisie, en empêchant que

son malade ne contamine les personnes de son entourage, c'est-à-dire en réali-

sant la prophylaxie de la tuberculose.

Nous étudierons donc dans l'exposé suivant :

Les médications réputées bacillicides,

Les médications qui ont pour but de transformer l'organisme du phtisique,

Les médications symptomatiques,

l'application des médications précédentes aux diverses formes de la pjlUisie,

La prophylaxie de la tuberculose.

Mais, avant d'entrer dans l'étude de ces diverses matières, nous rappellerons
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rapidement les casais de vaccination Inberculeusc et qael([ues tentatives (héra-

peutiqucs (ju'on peut classer sous le nom de mélliodes de lahuraloire.

CHAPITRE PREMIER

ESSAIS DE VACCINATION ET MÉTHODES DE LABORATOIRE

Aucun des essais tentés dans les laboratoires pour guérir la tuberculose

ou pour réaliser l'immunité n"a fourni jusqu'ici une médication pratique;

aucun n'est encore sorti du domaine du laboratoire, et ajoutons que quelques-

uns ne doivent pas encore en sortir.

<f)
8. Tuberculine. — Parmi les tentatives faites dans cette voie, la plus

célèbre est celle de Koch, qui essaya d'obtenir la guérison de la phtisie en

injectant sous la peau un extrait glycériné des cultures tuberculeuses chauf-

fées, auquel le public donna le nom de hjinpJie de Koch, cl (jue l'inventeur

appela tuberculine.

L'histoire de la tuberculine a été écrite par M. Roger dans le premier vohnne

de cet ouvrage; il ncnis parait inutile d'y revenir, car cette subslance est, à

I heure actuelle, absolument abandonnée, comme remède de la ])lilisie.

Mais, quoique la tuberculine ait éprouvé dans la pratique humaine un (m Iicc

lamentable, la découverte de Koch n'en reste pas moins extrêmement inté-res-

sante au point de vue de la pathologie générale de la tuberculose. Cette sub-

stance doit être étudiée à nouveau dans les laboratoires.

Déjà, Bouchard en a extrait un poison vaso-dilatateur énergique (eclnsine):

etHunter et Klebs pensent qu'on peut séparer de la tubei'culinc les substances

nuisibles et en isoler les substances curatives.

§ 9. Cantharidate de potasse. — Récemment, Liebreich (de Berlin) a pn'--

conisé le en ntJia rhiale de potasse en injections sous-cutanées. Cette uK^dicatioi

a été abandonnée presque aussitôt après avoir été essayée; elle provo(jue de

l'albuminurie, de l'hématurie, de la cystite; en un mot elle est fori dangc

reuse. Mais il est intéressant de rappeler l'idée théorique qui a guid(' Lielj-

reich : la cantharidine provocjue une transsudation séreuse dans les reius et les

poumons; en l'employant chez des phtisiques à très petites doses, il avait la

prétention de ne faire transsuder le sérum qu'autour des capillaires malades

il pensait que ce s('rum extravasé, en vertu des propriiHés bactéricides qu'il

possède (Nuttal, Buchner), tuerait les bacilles de la tulierculose.

^ 10. Recherches ayant pour but la création de l'immunité. — On a cher-

ché à créer l'immunité pour la tuberculose par divers moyens.

Immunité conférée par une tuberculose atténuée ou affaiblie, par la tuber-

culose aviaire, par les produits solubles des bacilles de la tuberculose. — Nous
avons relaté les essais pratiqués dans cette voie en étudiant les immunités

tuberculeuses (voyez section I, chapitre v).

Immunité conférée pcw le saraj ou le sérum sanguin d'un animal réfractaire

TiiArrÉ itK MiLDECiNt. — IV iQ
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à la tuberculose ou par du sérum animal tuberculeux. — Le sang ou le sérum
sanguin des animaux réfraclaires (naturellement ou après immunisation) au
charbon, au tétanos, à la diphthérie, paraît être un vaccin efficace pour ces ma-
ladies. En est-il de même en ce qui concerne la tuberculose? Héricourt et

Richet ont injecté à des tuberculeux le sérum du sang de chien, animal qu'ils

supposaient réfractaire à la tuberculose humaine, ce qui est une eiTeur au-

jourd'hui reconnue de tous. Picq et Bertin se sont servis du sérum de sang de
chèvre; mais la chèvre ne possède nullement l'immunité pour la tuberculose

humaine; on a cité maints exemples de chèvres tuberculeuses; on doit ajouter

cependant que ces exemples sont rares. Les quelques résultats favorables obte-

nus par ces injections de sérum sanguin de chien ou de chèvre sont attribués

aujourd'hui à une action tonique ou nutritive de ce liquide. Les pigeons et les

poules, qui ont une grande réceptivité pour la tuberculose aviaire, paraissent

être réfractaires pour la tuberculose humaine. H. Martin a injecté le sérum de

pigeons et de poules qui avaient reçu sans résultat de la tuberculose humaine
dans le péritoine d'une dizaine de cobayes. Ces cobayes moururent tous de la

tuberculose humaine qui leur fut ensuite inoculée. L'immunisation par le sérum
d'animaux naturellement réfractaires à la tuberculose ou réputés tels n'a donc
encore donné aucun résultat.

D'après Héricourt et Ch. Richet, l'injection du sérum d'un chien tuberculisé

serait plus efficace que l'injection du sérum d'un chien normal. Les expériences

de Daremberg ont contredit cette assertion.

Immunilé conférée par une autre maladie. — Ceux qui admettent avec Chau-

veau que la vaccine et la variole sont deux maladies différentes, espèrent qu'on

pourra peut-être créer l'immunité pour la tuberculose en inoculant le virus

d'une autre maladie plus bénigne.

Nous avons déjà indiqué les cas d'amélioration ou de guérison de la phtisie

par un érysipèle intercurrent. D'après Solles, les inoculations d'érysipèle pro-

longent la vie des cobayes tuberculisés.

Les bœufs et les lapins vaccinés contre le charbon seraient à peu près réfrac-

taii'es à la tuberculose (Perroncito).

D'après Vinogradof, on pourrait améliorer les phtisiques en leur inoculant

du vaccin de génisse.

Kostjerine et Kraïnsky ont essayé de vacciner les animaux contre la tuber-

culose en leur inoculant des crachats de tubei'culeux filtrés et jmtréfiés; ils

auraient obtenu des résultats assez favorables; mais Daremberg, qui a

répété leurs expériences, n'a pas obtenu de résultats appréciables.

§ H. Bactériothérapie. — Imbu de l'idée que la putréfaction peut détruire la

virulence du bacille de la tuberculose, Cantani proposa de faire inhaler aux

phtisiques des cultures liquides de bacterium termo, un des principaux

microbes putréfiants. C'est ce qu'on appela la bactériothérapie.

Cette méthode est abandonnée. Si elle améliore momentanément quelques

symptômes, cela est dû à l'inhalation delà vapeur d'eau. De plus, il est démon-

tré que le bacille de Koch et le bacterium termo peuvent pousser ensemble

dans le même milieu de culture.
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CHAPITRE II

MÉDICAMENTS RÉPUTÉS BACILLICIDES

On ne connaît pas, à l'heure actuelle, une substance qui, absorbée par uiî

phtisique, détruise à coup sûr le bacille qui végète dans les foyers tuberculeux;

de son organisme. Mais il existe quelques corps qui paraissent entraver, dans

une certaine mesure, la végétation du bacille de Koch et qui semblent surtout

avoir une action très efficace sur les microbes des infections secondaires ; tels-

sont, par exemple, la créosote et ses dérivés.

§ 12. Étude expérimentale des antituberculeux. — C'est l'observatioi^i

clinique qui nous a appris l'action de ces corps; les expériences de laboratoire

n'ont encore rien fourni au praticien.

Dans les laboratoires, on a étudié l'action de certaines substances sur le

bacille de la tuberculose, en les faisant agir soit sur des cultures, soit sur

des animaux tuberculisés. Or, les résultats obtenus se contredisent les uns les-

autres, et contredisent aussi quelquefois ceux de l'observation clinique; ces-

contradictions tiennent probablement aux conditions difl'érentes où se sont

placés les expérimentateurs, en particulier à ce que les uns se sont servis de

bacille aviaire, les autres de bacille humain.

On ne doit donc pas attacher à ces résultats une grande importance. Nous en

citons ici quelques-uns, à titre de documents impossiljlcs à utiliser à l'heure

actuelle.

D'après les recherches d'IIippolyte Martin, Vacide salicyliquc à ne détruit

pas la virulence du suc tuberculeux. Le brome à est inefficace; il agit

ir^, mais alors la solution est caustique. L'acide pliéniquc n'a qu'un elTet dou-

teux à jfj; ou à Yinri solutions caustiques. La créosote, la (jKiniiie, le sublimé a

y^'g-û sont sans action. L'acide /h(orhydri(j}ie tue le bacille à you1)-> solution très-

caustique.

Vallin a vu que la matière tuberculeuse humaine perdait sa virulence sous

l'influence du sublimé corrosif au
-î-jj'iny,

sous l'influence de Vacide sulfureux pro-

duit par la combustion de 30 grammes de soufre par mètre cube.

Niepce (d'AUevard), Mairet et Cavalier attribuent à Yacitle sulflnjdrirpie le

premier rang parmi les antituberculeux, tandis (jue Coze et Simon l'attribuent

à la créosote.

Sormanni et Brugnatelli rangent les substances suivantes par degrc' d'anti-

sepsie croissante : acide lociique., carnpiiorifjm' et camphre, bromia^e d'éthyle,

naphtol p, térébenllnne, chlorure de palladium^! acide phénique, bichlorure de

mercure.

D'après Yersin, les bacilles tuberculeux sont tués par un séjour de T>0 se

coudes dans Vacide phénique à d'une minute dans une solution à j^, de

5 minutes dans Valcool absolu, de 5 minutes dans Viodoforme a y^; de 10 mi-

nutes dans le sublimé à yô'^ ; de 5 heures dans le thymol h jTfVij; de 0 heures

dans Vacide salicylique à xf'^; ils résistent à un séjour prolongé (plus de-
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12 heures) dans Yacide borique à j^, dans l'eau saturée de créosote; ou de naph-
tol p. Les recherches de Yersin paraissent avoir été faites avec le bacille aviaire.

Villemin fils, quia étudié Faction de 150 substances sur le développement des

cultures de tuberculose, probablement d'origine aviaire, groupe ainsi les

diverses substances dont il a étudié l'action :

1" Il est un certain nombre d'agents chimiques qui n'entravent en rien la

culture du bacille de la tuberculose et où les colonies se développent d'une

façon i^emarquable; en voici la liste :

Acide benzoïquc; — Acide phénique; — Acide salicylique; — Acide urique; — Aldéhyde salt-

njliqiie;-— Denzoate de soude; — Sulfocyanure de potassium; — Tarlrate acide de potassium;
— Biborate de soude; — Bromure de camphre; — Chloral; — Chlorhydrate de cocaïne; —
Coniférine ; — Ferrocyanure de potassium; — Tartrate neutre de potassium ; — Urée; — Huile
d'aniline; — Leucine; — Phosphate de soude; — Phosphomolybdale de soude; — Phosphore
blanc; — Salicylate de soude; — Uréthane.

2° Une seconde catégorie comprend ceux où les cultures sont évidentes,

mais moins prospères et plus lentes à se mettre en train :

Acétanilide ;
— Acétone; — Aldéhyde; — Alun ammoniacal; — Alun de chrome; — Anti-

pyrine ; — Arséniate de soude; — Azotate d'ammoniaque; — Azotate de cobalt; — Azotate de

potasse; — Azotate d'urane; — Denzophénone; — Bichromate d'ammoniaque; — Biiodure de

mercure ; — Bromure d'ammonium; — Bromure de potassium; — Bromure de sodium; — Ca-

féine;

—

Camphre: — Chlorate de potasse; — Chlorhydrate d'ammoniaque; — Chlorure d'alu-

minium; — Chlorure de cobalt; — Chlorure de lithium: — Chlorure de platine; — Chlorure de

strontium; — Essence de térébenthine; — Essence d'eucalyptus ;
— Eucalypylol;— Ferricyanure

de potassium; — Fluoborale de soude; — lodure de potassium ; — Lactate de zinc; — Naphta-
line; — Naphtylsulfile de soude; — Séléniate de soude; — Stannate de soude; — Sulfate

d'ammoniaque ;
—

• Sulfate de quinine; — Sulfate de magnésie; — Sulfate de soude; — Sulfate

de zinc; — Sulfite de soude; — Résorcine ; — Terpine; — Terpinol;— Thymol; — Tungstate de

soude.

o° D'autres semblent amener un retard notable dans le développement du

bacille; même quand les tubes d'agar en contiennent une faible dose, l'éclosion

est peu appréciable :

Acétate de soude; — Arétophénone ; — Acide arsénieux ; — Acide borique; — Acide picrique;

— Acide pyrogallique ; — Acide sulfureux; — yllcool éthylique; — Alcool mcthylique ; — Alun

de potasse: — Azotile'de potasse; — Benzine; — Chloroforme; — Chlorure de manganèse ;
—

Coumarine ; — Créosote; — Cyanure de potassium; — Èther; — Fluorure de sodium ; — Huile

de naphte: — Hyposulfite de soude; — fndoforme; — Menthol; — Nitrobenzine; — Phénate de

soude; — Oxalate neutre de potasse; — Salol; — Sulfate d'alumine ; — Sulfate de nickel;

— Sulfite de salicylsodium; — Sulfovinate de soude; — Toluène.

4" Enfin il en est un petit nombre qui stérilisent complètement le milieu, du

moins aux doses employées ; ce sont :

Acide hydrofluosilicique ; — Ammoniaque ; — Fluosilicaie de fer ; - Fluosilicate de potasse;

— Fluosilicate de soude ; — Naphtol a : — Naphtol p ,• — Polysulfure de potassium ; — Tartrate

double d'antimonyle et de potassium; — Sulfate de cuivre.

D'après Koch, les substances qui réussissent le mieux, in vitro, a arrêter le

développement du bacille de la tuberculose humaine, sont les huiles essentielles,

quelques composés aromatiques tels que le naphtol jî aminé, la paratoluidine,

certaines couleurs d'aniline telles que la fuchsine, le bleu de rnétfiylène, le violet
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de (jenliane^ Vauraminc, puis les vapeurs i)}ercurielles et les combinaisons de

Varfjcnt et surtout de Vor avec l'acide cyanhydrique
;

ainsi, le rijanure d'or

entrave déjà en solution au deux-millionième la multiplication du bacille. Mais

Koch ajoute qu'aucune de ces substances ne réussit à guérir un animal tuber-

culeux.

D'ailleurs, à notre connaissance, aucun auteur n'est parvenu, à l'aide de la

méthode antiseptique, à guérir sûrement la tuberculose inoculée aux animaux.

Ceci nous fait voir que l'expérimentation n'a pas encore fait les premiers pas

dans la voie qui conduira peut-être un jour au succès. Tournons-nous donc

vers les résultats de l'observation (•lini([U(\

§ ITi. Mode d'introduction des antiseptiques dans l'organisme
de phtisiques. — On a utilisé divers procédés \)i>uv faire pénéln^- les

antisepliques dans l'organisme des phtisiques : les pulvérisations, les inhala-

lions, les injections inlerstitielles inlra-i)ulmonaires, l'introduction dans les

voies digeslives, l'injection rectale et l'injection sous-culanée.

Les injections interstitielles n'ont point donné de résultats favorables.

Avec les pulvérisations et les inhalations, on a pensé qu'on pouvait réaliser

une thérapeutique locale très efficace. Mais Bouchard répond (ju'avec ces mé-

thodes on ne peut réaliser qu'une antisepsie superficielle ;
<' c'est une thérapeu-

tique locale qui peut agir à la rigueur sur les ulcérations bronchiques tubercu-

leuses, mais elle ne peut rien sur les tubercules, b(>aucoup [»lus nombreux, qui

sont en évolution dans le tissu pulmonaire; or c'est précisément ceux-là qu'il

nous import(M'ait d'atteindre ». Mais probablement les pulvérisations, et très

certainement les inhalations, agissent comme voie d'introduction du médica-

ment dans la circulation générale.

Il paraît établi que les antiseptiques ne peuvent agir sur les lésions tubercu-

leuses que s'ils sont amenés au poumon par la circulation générale. La voie

d'introduction la plus commode est la voie gastrique; la plus sûre est le tissu

cellulaire sous-cutané. Mais on ne doit pas ériger en système l'emploi de telle

ou telle méthode d'administration; le choix doit varier avec le malade, avec la

forme clinique du mal, et aussi avec le remède; ainsi, en ce qui concerne la

créosote, c'est la voie rectale qui paraît aujourd'hui la meilleure pour la faire

pénétrer dans l'organisme.

g li. La créosote et ses dérivés. — « P^rmi tous les remèdes pro-

posés contre la phtisie pulmonaire, ce que nous av("ms de moins mauvais, c'est

la créosote » (Bouchard).

Pour administrer avec fruit la créosote, il importe d'abord d'employer un

produit aussi pur que possible. Or, si l'on en croit M. Choay, la plupart des

créosotes dites officinales sont impures. Nous allons donner, d'après cet au-

teur, les caractères de la créosote pure.

On désigne sous le nom de créosotes (xpéxç, chair
;
(70)^(o,je conserve) les huiles

lourdes qui proviennent de la distillation des goudrons de diiférentes essences

végétales (du hêtre en particulier). Ce sont des mélanges d'apparence oléagi-

neuse, d'une forte odeur de résine, d'une saveur caustique, peu solubles dans

l'eau, très solubles dans l'alcool et dans les huiles, et dont la composition varie
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rsrmc les goudrons générateurs et avec la manière dont la distillation a été con-

odute- Les corps énumérés ci-après ont été signalés dans la créosote de hêtre :

Acide ])hcni(iuc passant à la dislillalion à 182 degrés.
Gaïacol — 200 —
Crésylol — 203 —
Créosol — 217 —
Phlorol — 220 —

On voit par ce tableau que si l'on recueille les produits qui distillent avant 200",

•'on recuediera des créosotes, qui renferment surtout de l'acide phénique (pro-

.iluits de tête) ; si l'on distille au delà de ^lO", on recueillera les produits autres

-que le gaïacol (produits de queue). Le Codex, dans le but d'obtenir un produit

jmiforme, a fixé entre 200 et 210» les températures auxquelles doit s'effectuer

la distillation. Dans ces conditions, la créosote of/îcinale est en majeure partie

formée de gaïacol bouillant à 200", uni à des crésylols et à une petite quantité

<le créosol. C'est un liquide de densité 1067, neutre au tournesol, donnant,

-avec le perchlorure de fer neutre, une coloration verte.

Mais les créosotes commerciales sont loin de répondre à de telles exigences.

;Sur 35 échantillons de créosote du commerce examinés par Choay au point de

vue de la densité, deux seulement répondaient à la densité normale.

Les créosotes commerciales ont pour caractère commun leur faible teneur en

^créosote officinale et la variabilité des produits accessoires; tantôt elles sont

.relativement chargées d'acide phénique, tantôt elles renferment seulement un

grand excès de phénols supérieurs et de leurs dérivés, d'autres fois l'acide

phénique et ces phénols s'ajoutent à la créosote officinale.

Vaut-il donc mieux recourir exclusivement à l'emploi d'un corps chimique-

ment défini, comme le gaïacol— méthylpyrocatéchine — puisqu'il constitue la

^majeure partie de la créosote officinalef C'est un point que nous examinerons

,plus loin. Mais si l'on veut s'en tenir à la créosote, il faut, pour compter sur un

•effet thérapeutique constant, ne faire usage que d'un mélange de composition

loujours identique.

Pour réaliser cette condition, on prépare aujourd'hui une créosote officinale

<l'après les exigences du Codex, et on l'appelle créosoie a/jo/ta pour la distin-

guer des prétendues créosotes officinales du commerce.

Bouchard, le promoteur du traitement de la phtisie par la créosote, trace

ainsi son histoire thérapeutique.

Reichenbach, en 1830, avait signalé les propriétés coagulante et astringente

•de la créosote et avait proposé de l'appliquer à la thérapeutique des hémor-

rJiagies, de la diarrhée, accidents qui sont fréquents chez les phtisiques. Après

.avoir été employée contre les accidents de la phtisie, la créosote le fut contre

la phtisie elle-même. Elle compta d'abord des succès; elle eut de la vogue en

-Allemagne, en Angleterre, en France. Mais Martin-Solon présenta à l'Académie

de médecine un rapport défavorable sur ce médicament; Orfila prétendit que

2 grammes de créosote suffisent à tuer un chien, ce qui est vrai si l'on donne

la créosote en nature par le tube digestif, car alors elle détermine une gastro-

cjitérite par son action caustique ; ce qui est faux, si l'on donne la même dose
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en sokilion étendue, surtout en solution dans l liuilc. La créosote l'ut alors

abandonnée.

Lorsqu'en 187i Bouchard et (iimbert voidurent à nouveau expérimenter la

créosote, il ne s'en trouvait pas 1 gramme dans les pharmacies: c<i qu'on ven-

dait sous ce nom n'était que de l'acide phénique impur. Bouchard en fit fabri-

quer suivant la formule de Bcichenbach ; il étudia sa toxicité sur l'animal, ses

effets physiologiques sur l'homme, et il commença avec Gimbert ses essais

thérapeutiques.

La créosote est un antiseptique général puissant. Elle est en outre une des

i-ares substances qui entravent la végétation du bacille de la tuberculose daiT^

les cultures (Guttmann, Pilalte, Bouchard, Coze et Simon, etc.). D'après ]5uu-

chard, elle pourrait même guérir la tuberculose inoculée à l'animal.

Bouchard a déterminé son pouvoir toxique
;
par l'injection intra-veineuse

d'une solution dans l'eau alcoolisée à j7,'7777, ilfaul 17 millimètres cubes de créo-

sote par kilo.'^ramme pour tuer un lapin: par l'injection sous-culanée d uiH'

solution huileuse de créosote, il faut pour tuer un kilogramme d'animal un^'

dose 19 fois plus forte. On peut sans danger injecter tous les jours à un lapin

25 millimètres cubes par kilogramme en solution huileuse au quart, dette

dose quotidienne, qui est sans danger pour l'animal, équivaut à 15 grammes
pour un homme de 00 kilogrammes. Or, chez l'homme, lîouchard ne prescrit

jamais plus de 5 grammes de créosote par jour.

Quand on donne aux annnaux des doses non mortelles, le seul phénomène

qu'on observe est un ralentissement de la respiration ; le chiffre des respirations

tombe de 80 à 10 par minute; on note parfois des pauses respiratoires longues

et inquiétantes. Bouchard avait déjà noté ce ralentissement de la respiration

chez l'homme.

Chez l'homme sain, avec les doses fhi'fapi'Klitjurs.on n observe aucune action

sur la circulation, la nutrition, et la calorification. La proportion d'urée, d'acide

phosphorique dans burine, reste la même; l'acide urique diminue seul. Une foi'^

absorbée et répandue dans l'organisme, la créosote en sort i)rincipalement par

les poumons et les reins, comme l'indiquent, en cas d'al)sorption à doses

loxiques, la polyurie, la dysurie, la coloration Ijrune de l'urine d'une pai-t, cl

l'excitation bronchique avec hypérémie et odeur créosoléc de l'halemi

d'autre part. Clertains malades, ajtrès ingestion de la créosote, éprouvent dans

la bouche la saveur du médicament, ce qui semble prouver que la créosote

s'élimine aussi par les glandes salivaires. Mais, en somme, la question de

l'élimination de la créosote et celle de ses transformations dans l'oi^ganisme

sont encore peu connues.

Bouchard et Oimbert ayant administré la créosote à des phtisiques consta-

tèrent chez la plupart une diminution de l'expectoration et de la toux, le retour

de l'appétit, la disparition de la lièvre et des sueurs et le relèvement des

forces; en même temps les signes physiques s'amélioraient. Sur !>."> pbtisi(pies,

ils obtinrent 25 guérisons apparentes, 29 améliorations, 18 insuccès, 21 morts.

Les faits signalés par Bouchard et (iimbert ont été vérifiés par presque tous

les auteurs qui ont employé la créosote. En Allemagne, en particulier, Som-
merbrodt et Frantzel ont reconnu les bons elfets de ce remède. On peut
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administrer la créosote par la voie stomacale, par la voie rectale, par la voie

bronchique, par la voie dermique et par la voie hypodermique.

§ 15. Créosote par la voie stomacale. — Posons d'abord en principe qu'il

ne paraît pas nécessaire de faire pénétrer dans l'organisme du phtisique plus

de 2 grammes de créosote par jour; mais ajoutons que, pour obtenir des
effets appréciables, il faut donner une dose quotidienne d'au moins 1 gramme
du médicament. La dose de créosote doit donc cire, à notre sens, de 1 à

2 grammes par jour.

Pour administrer la créosote par la voie stomacale, Bouchard conseille les

formules suivantes :

Pilules : 1° Créosote de hêtre 10 grammes.
Poudre de savon amygdalin séchée à rétu\ o. 25 —

Divisez en 100 pilules; prendre 8 à 10 pilules par jour, ce qui lait de 0'',80 à 1 gramme
de créosote.

2° Créosote de hêtre i grammes.
Baume de Tolu. . ....... . . 7 —
Térébenthine de mélèze 1 —
Acide henzoïfjue O. S.

Divisez en 80 pilules; prendre 10 pilules par jour, ce qui fait Oï',50 de créosote par jour.

La forme pilulaire ne nous a pas paru très favorable; il arrive souvent que les

pilules traversent le tube digestif comme un corps étranger. Il vaut mieux se

servir des solutions (huileuses ou alcooliques).

Solittions : 1° Créosote de hêtre 50 grammes.
Huile de foie de morue O. S. pour 1 litre.

1 ou 2 cuillerées matin et soir; cha(iue cuillerée contient 0 ',75 de créosote.

On a remplacé l'huile de foie de moi-ue qui ]ieut inspirer du dégoût par l'huile de faines
ou par la glycérine. On i)eut aussi inclure l'huile de foie de morue créosolée dans des cap-
sules.

2° Créosote 15e%50

Teinture de gentiane 50 granunes.
Alcool à 80° 250 —
Vin de Malaga O. S. i)Our 1 litre.

1 cuillerée à soupe renferme 0«%20 de créosote. On en doit administrer 5 ou 0 par jour;

chaque fois la solution doit être délayée dans une certaine quantité d'eau ; sans cela elle

est irritante pour l'estomac.

Rosenthal a proposé d'administrer la créosote sous forme d'eau minérale :

voici sa formvde :

Eau gazeuse 970 grammes.
Cognac 50 —
Créosote 0."sG0 à 1»%20.

On prescrit d'abord un sixième, puis un tiers, puis la moitié d'un litre après chaque
repas.

Tout récemment, Chaumier (de Tours) a préconisé le carbonate de créosote,

préparation qui serait parfaitement tolérée par l'estomac, et dont on peut

administrer, tous les jours, sans aucun inconvénient, 5 grammes et plus.

Chaumier préfère le carbonate de créosote au carbonate de gaïacol, qu'on a

proposé aussi de substituer au gaïacol, ainsi que nous le dirons plus loin.

§ 16. Créosote par la voie rectale. — L'introduction de la créosote par la

voie rectale a été érigée en méthode systématique par Revillet (').

(') Scm. médicale, 1891, p. 265, n° 5".
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Revillct conseille de formuler ainsi le lavement créosot(> :

Eau 20(t graiiiines.'

Créosote pure de goutlnm de hèlrc . i! à i —
Huile d'amandes douces 2."> —
Jaune d'œuf n" 1.

On commence par faire dissoudre la créosote dans riniile; on émulsionne

ensuite avec le jaune d œuf. On obtient ainsi un liquide bien lié, homogène,

d'apparence laiteuse et de coloration jaun;ître. Si I on vent que l'émulsion soil

plus fine, on peut ajouter, avant de verser de l eau. quelques centigrammes de

gomme adraganle. Revillct emploie de préférence l'huile d'amandes douces

parce qu'elle dissout parfaitement la créosote, parce qu'elle ne cause pas de

coliques, et qu'elle contient des matières grasses, qui constituent un adjuvant

non à dédaigner dans la suralimentation du tuberculeux. Le lavement est pris

ordinairement le soir, avant de se coucher; il est mieux conservé la nuit que

dans le jour, où le malade est expos(> à faire des efforts. Les premières fois, il

faut au préalable débarrasser l'intestin par un lavement d'eau tiède ; au bout de

quelques jours, il n'est plus nécessaire de recourir à cette pn'caution. Après le

lavement, les signes de l'absorption se manifestent rapidement; le malade a

presque instantanément le goût de la créosote dans la bouche et les urines

deviennent d'un noir verdàtre. La cn'osole. administn'c en lavement, est donc

parfaitement absorbée.

Le D'' Chabaud atlministre aussi la créosote en lavement, mais sous t'ornie

d'eau créosotée pn'-parée de la façon suivante. La créosote pure se dissout

dans l'eau à IT)", dans la proportion de 1 gramme (ou iO gouttes environ)

pour 100 grammes d'eau. C'est cette solubilité plus grande de la créosote

/Y''7///ée qui permet d'employer l'eau simple connue véhicule. On peut donc for-

muler :

("l'éosote reclifiée de goudron de lièlic. . . 1 ;i " granunes.
Eau dislillée 100 ;i :.00 —

Mêlez. — .\giler avant de s'en ser\ ir.

On emploie l'eau à la température ambiante en été et légènMiient chanllee en

hiver. Si l'on désire avoir moins de véhicule et plus de remède actif, afin de

diminuer la réplélion intestinale, il suffit d'ajouter un peu d'alcool, qui aug-

mente de beaucoup la solubilité de la créosote, et l'on formule ainsi :

Ci'éosolc rectifiée ~> gi;u es.

Cognac 10

Eau distillée 200 —
Mêlez. — Agiter avard de s'en servir.

On peut donner, suivant les indications, deux ou trois lavements dans la

journée, et l'on voit quelles doses énormes de créosote peuvent être ainsi

absorbées. Jamais M. Chabaud n'a observé ni douleur ni rollipie ; le lavement

est aussi bien toléré qu'un lavement ordinaire.

Le D' Guiter recommande aussi vivement ce mode d'administration de la

créosote. L'eau créosotée saturée, dit-il, est parfaitement tolérée par le rectum

et intégralement absorbée; le malade peut préparer lui-même la solution :

18 gouttes, c'est-à-dire 1 gramme de créosote [7)7) à .li gouttes avec le compte-
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gouttes de pharmacie), se dissolvent entièrement dans l!20 grammes d'eau tiède.

Ces lavements peuvent être répétés 2 à 5 fois par jour, après évacuation natu-

relle ou provoquée de l'intestin.

M. Kugler a préparé des suppositoires creux renfermant 50 centigrammes à

1 gramme de créosote, et que le malade peut s'introduire lui-même dans le rec-

tum. Ce perfectionnement simplifierait beaucoup l'emploi thérapeutique de la

créosote introduite par la voie rectale. D'après l'auteur, on pourrait administrer

ainsi 2 grammes de créosote parjour sans déterminer d'irritation rectale, et sans

provoquer de la diarrhée ou de l'entérite.

Nous avons employé plusieurs fois les lavements créosotés suivant la formule

de Revillet, et nous avons été surpris de la parfaite tolérance du rectum pour

cette médication, et aussi de l'absorption rapide et sûre de la créosote. La
voie rectale nous paraît la meilleure pour administrer la créosote.

§ 17. Créosote en inhalations, en pulvérisation, en injections trachéales

ou intrapulmonaires. — Les inhalations de vapeur de goudron ou de

créosote ont été employées par Crichlon (]82r)) et Hufeland (1825) contre la

phtisie. Au début, on faisait évaporer la créosote au-dessus d'une lampe, et

le malade en respirait les vapeurs. Aujourd'hui, on se sert d'appareils inhala-

teurs. Le plus simple est le classique flacon à deux tubulures, dont l'un

des tubes plonge dans la créosote en solution hydro-alcoolique à 10 pour 100,

et dont l'autre, qui ne plonge pas, sert à l'aspiration. Ces inhalations sont

vivement recommandées par C. Paul. Elles ne nous ont donné que des résul-

tats fort incertains.

Tapret a conseillé les pulvérisations de créosote; un pulvérisateur à vapeur

répand dans la chambre du malade, pendant plusieurs heures, la solution sui-

vante :

Créosote 10 grammes.
Alcool 200 —
Glycérine 20 —
Eau 770 —

Mais Tapret paraît avoir abandonné ce mode de traitement pour le remplacer

par les inlialalions de vapeur créosotées sous pression. Par les inhalations sim-

ples et par les pulvérisations, il est rare en effet que le remède pénètre dans les

profondeurs du poumon et soit absorbé en quantité suffisante. Les inhalations

sous pression ont été employées par Tapret pour répondre à ces desiderata. Bans

une cloche de 12 mètres cubes où le malade est placé, on comprime l'air à un

tiers ou une moitié d'atmosphère; l'air, avant d'être poussé dans la cloche à

l'aide d'une pompe foulante, traverse un barboteur contenant 5 litres de créo-

sote, puis un autoclave rempli de copeaux de hêtre imbibés de créosote. Les

malades restent chaque jour dans la cloche pendant 4 heures. Tapret se

loue beaucoup des résultats de cette méthode, et G. Sée, qui s'en est servi en

1891, en a retiré de très bons effets. La nouvelle méthode de Tapret et G. Sée

présente l'avantage de faire absorber la créosote plus sûrement que par les

inhalations ou les pulvérisations simples; et elle joint les effets bienfaisants

de la pneumothérapie à ceux de l'antisepsie respiratoire. Nous avons vu à

l'hôpital Necker des phtisiques qui avaient été soignés par Tapret, à l'hôpital

Saint-Antoine des malades qui déclaraient avoir été très améhorés par celte
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médication et qui attribuaient leur rechute à ce qu'ils avaient cessé trop tôt de

s'y soumettre.

On a essayé aussi les injcclions inl/rtlrachéales d'huile créosolée. iJor a pra-

tiqué deux lois par jour une injection de grammes d'une solution créosotéeà

20 pour lUO. Les résultats obtenus n'ont pas été très favorables.

On a employé enfin les htjections InLrapulinonaires de créosote: Lépine

et Truc se sont servis à cet usage de solutions de créosote dans l'alcool à UU"

(à!2 ou i pour 100) : ils injectaient chaque l'ois 1 à centimètres cubes. Les résul-

tats onl à iH'ii près nuls.

^ IS. Créosote par la voie cutanée. — \'. (lilbcil a recommand(' les Iric-

lions créosolées sur toute la parlie svq)érieure du Inmc avec la pommade sui-

vante :

(Iréosolc 5 grumiiics.

Lanoline .

^
Axonijo àà 25 —
lliiilo il'dlivc

)

Daremberg s'est bien lrou\('' de ce mode d'adiinnistralion.

g lu. Créosote par la voie hypodermique. — La voie sous-cubanée est

regardée aujourd'hui i>ar (piel(|ues aulcui-s comme la plus sure puur l'aine

absorber toutes les substances réi)ulées bacillicides. Déclat préconise depuis

longtemps les injections sous-cutanées d'acide phénique; Roussel injecte des

solutions huileuses d'eucalyptol iodolormé
,

d'eucalypiol pui', d Cucalyptol

ga'iacolé. Gimbert conseille les injections d'huile ci'i'osolc'-e, et sa pialicpie a

été le point de départ de la nnHhode (pie nous allons ('tudier.

Dans la méthode de Gimbert, ce n'est pas seulcmcid la voie d'administration

qui est spéciale, c'est aussi la (/ose comiilrrablc de rréosulc (ju'il injcvte.

(jimbert se serl de la solution dans l'huile d'olive au quinzièmi' et introduit,

de préférence sous la peau du lliorax. par luie seule piqûre, de 10 à .")() centi-

mètres cubes de cette solution. Cette injection, qui se l'ait sans secousse et avec

une extrême lenteur, à l'aide d'rtu appareil à pression d'air, serait fort peu

douloureuse et ne provoquerait pas d'accidents. Burlureaux a surencluMi

oncore, et, à l'aide d'un appareil spécial imaginé par lui, il a injecte- juscpi'à

6 grammes et plus de créosote par une seule piqûre. Guiter a l'ait aussi d<; très

noml)reuses et très copieuses injections d'huile cnVjsotée avec la petite seringue

de Roux, de 2 à 4 centimètres cubes, dont le piston en moelle de sureau et le

corps de pompe en verre se stérilisent aisément [lar une courte élndlilion <lans

l'eau. D'ailleurs, quel (pie soit l'appareil tpi'on emphjie, toutes les pn-cautions

anlisepti(jues doivent être prises; à celle condition seulement on évitera de

provoquer un phlegmon au niveau de la |)i(pn'e. I/linilc d'olive euqiloy(''c doit

être lavée à l'alcool, puis stérilisée i)ar la (dialeur; la créosote doit être pure et

remplir les conditions que nous avons indi(piées; ra})pareil à injection doit être

soigneusement stérilisé; les mains de l'opérateur doiveni èti'e très propres; la

peau du patient doit être d(''sinfect(''e à l'aide de l'alcool na[)htolé ou d'une autre

.solution antiseptique ('). On doit d'aijord enfoncer l'aiguille seule, et s'assurer,

(') Lps injoctions sous-cutnn(!'es d'iiuilc (a'cosoloe S(jnL tluuluurcuses si lu suliilidn csL
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par le défaut d'écoulement sanguin, qu'elle n'a pas pénétré dans une veine;

c'est le seul moyen d'éviter les embolies huileuses qui ont été observées deux

fois et qui ont été suivies de mort dans un cas.

L'opinion de la très grande majorité des médecins reste hésitante sur la

valeur de ce nouveau mode de traitement. L'injection sous-cutanée d'une forte

dose d'huile créosotée abaisse momentanément la température, puis souvent

celle-ci remonte violemment quelques heures après. « Lorsque, sous l'influence

de l'injection, dit Gimbert, naît un accès, c'est qu'il est le résultat d'une action

thérapeutique. » A quoi Daremberg répond : « Pour qu'une médication de la

tuberculose soit acceptable, il faut tout d'abord qu'elle ne détermine pas d'ac-

cès de fièvre même tliérapeutique. On a abandonné la tuberculine de Koch
parce qu'elle provoquait la fièvre, on devra abandonner les injections de

créosote à hautes doses toutes les fois qu'elles provoqueront de la fièvre. »

Burlureaux a été frappé de ce fait que certains phtisiques supportent bien la

créosote, môme à très haute dose, et que d'autres présentent de l'intolérance,

même pour de petites doses, soit dès le début, soit pendant la durée du trai-

tement. Burlureaux condamne tout phtisique qui supporte mal la créosote ; il

reconnaît l'intolérance des malades aux signes suivants :

1° En général, le fait de percevoir la saveur de créosote pendant longtemps,

surtout après avoir reçu des doses relativement minimes, est un indice d'into-

lérance; ce signe n'a d'ailleurs qu'une valeur secondaire, surtout quand il est

isolé.

2" L'apparition des urines noires, si elle ne survient qu'accidentellement, ou

à la suite de très fortes doses, n'a aucune valeur pronostique, et n'indique en

rien l'intolérance. Mais si les malades ont des urines noires et surtout très

noires avec des doses minimes de médicament, et d'une façon fréquente, le

médecin doit faire des réserves et être prudent dans sa thérapeutique.

3" L'apparition de vertiges, d'ivresse, voire même de torpeur, avec anéan-

tissement général, impossibilité d'associer deux idées, n'indique pas l'intolé-

rance ; ces phénomènes sont d'ailleurs rares : ils ne durent que quelques jours

chez le même malade.

4° La sueur survient fréquemment au début du traitement, immédiatement

à la suite des injections; elle est quelquefois profuse, durant sept ou huit

heures. Si ce phénomène survient isolément sans être accompagné de ceux

dont il va être question, il n'a pas grande valeur pronostique, et n'indique pas

l'intolérance, mais il est rare qu'il survienne isolément. Le plus souvent il

s'accompagne d'une poussée fébrile, et alors deux cas peuvent se présenter. Ou
bien la fièvre n'est guère perceptible qu'au thermomètre, l'état général n'est

pas altéré, et il faut alors continuer le traitement, abaisser au besoin les doses

trop concentrée. On peut cependant éviter la douleur provoquée par des solutions fortes

en les additionnant de cocaïne, suivant la formule de A. Josias:

Huile d'olive pure stérilisée. . . 8 centimètres cubes.
Cocaïne O'^Ol.

Créosote pure de hêtre 1 gramme.

On injecte ce mélange en une seule séance; on pratique ces injections tous les deux
jours pendant deux mois et on les reprend ensuite après un repos plus ou moins pro-
longé.
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et la tolérance linil par s'établir. Ou bien les sueurs s'accompagnent d'un

malaise avec frisson violent, céphalée et sentiment de refroidissement; les

extrémités sont glacées, la respiration ralentie, le pouls petit : le tableau est

celui de la forme algide de la fièvre pernicieuse. La crise ne dure guère que

trois quarts d'heure et est suivie souvent d'un grand état de bien-être. Malgré

cela il faut renoncer en pareil cas au médicament, ou tout au moins tâtonner à

des doses beaucoup plus faibles.

Guiter, qui a fait une remarquable (Hude sur la médication par la créosote à

haute dose, conclut ipie les tul^erculeux torpides et ajtyréticpies la tolèrent bien

et en retirent un très réel bénéfice; et il ajoute « que la marche fébrile de la

tuberculose constitue dans la gi'ande majorité des cas une contre-indication

des plus sérieuses au traitement créosoté; ((ue, si l'accoulumanci; peut être

l'echerchée dans ces cas avec la plus grande prudence, elle est rarement

obtenue, que les accidents sont fréquents et doivent être connus et (ju'on ne

peut alors passer outre sans mettre rapidement la vie des malades en péril ».

Ainsi, pour Guiter, les malades qui présentent les signes d'intoh-rance sont

ceux qui ont de la fièvre; nous revenons par un détour à cette loi que

nous nous sommes déjà ell'orcé de mettre en lumière, à savoir que les j)htisies

apyrétiques sont relativement bénignes et se trouvent bien de la plupart des

médications, cl que les phtisies toujours fébriles sont habituellement rebelles à

tout traitement et entraînent fatalement la mort.

A l'heure actuelle, cette discussion sur la valeur des injections sous-cutanées

de créosote a un peu perdu de son intérêt. La voie rectale est un moyen aussi

sûr que la voie sous-cutanée pour faire absorber de hautes doses de créosote;

le lavement ne nécessite pas l'appareil instrumental de l'injection sous-cutanée;

le malade peut le préparer et le prendre sans l'intervention d'un tiers; ce sont

là de réels avantages. D'ailleurs, tout ce que nous avons dit de la tolérance ou

de l'intolérance des malades à l'égard des fortes doses du remède, peut

s'appliquer aussi bien à la créosote absorbée i)ar le rectum cpi à la créosote

absorbée par l'hypoderme.

20. Mode d'action de la créosote. — Le mode d'action de la créosote sur

les lésions tuberculeuses du poumon est assez complexe. Ce serait une erreur

de croire que ce remède n'agit (pie jiar son pouvoir antibacillaire. Ce pouvoir

antibacillaire est faible. La créosote nous paraît avoir une action bien plus

<'Miergique sur les microbes des infections secondaires qui sont ordinairement

associés au bacille de la tuberculose. A ce point de vue, elle agit conmie le

plus puissant des balsamiques; sous son intluence, on voit diminuer la toux et

l'expectoration et les râles buUaires deviennent moins abondants. En outre, la

créosote, mal tolérée par quelques phtisiques, exerce sur d aulres une action

stomachique qui a été constatée par Walshe, Ilopmann, Klenqierer, Peler et

nous-mcme; elle réveille l'appétit et diminue les douleurs (pii suivent l'inges-

tion des aliments. Celte action stomachique ajoute ses bons elfets à ceux de

l'amélioration de la lésion pulmonaire. Peter et Ferrand expliquent le mode
d'action de la créosote d'une manière un peu spéciale : pour eux, l'élimination

du remède par les poumons amène au niveau des tissus qu'elle traverse un

('•tat infiammatoire simple qui se substitue au catarrhe spécifique et finit par

le faire disparaître. Et Peter ajoute que l'emploi de la créosote est peut-être
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plus utile pour protéger les tissus sains que pour guérir ceux qui sont déjà

envahis par la tuberculose. Guiter admet de son côté que la créosote agit

bien plus comme un irritant favorisant la sclérose curatrice que comme un

antimicrobien.

§ 'il. Indications et contre-indications de la créosote. — Quoi qu'il en soit

de ce mode d'action, la créosote est, comme le dit Bouchard, le moins mau-
vais des remèdes proposés contre la tuberculose. Doit-on l'administrer à tous

les phtisiques? — On peut toujours, quand on soigne un phtisique pour la pre-

mière fois, lui administrer la créosote à doses faibles et croissantes pourtàter sa

susceptibilité. Les phtisiques fébriles la supportent en général très mal, et sont

obligés d'en cesser l'usage au bout de très peu de jours. Mais cette règle

n'est pas absolue : nous connaissons des cas où la créosote a pu être tolérée

par des tuberculeux fébricitants qu'elle a beaucoup améliorés; dans ces cas,

on doit ordinairement administrer des doses faibles, inférieures à 1 gramme.
Les phtisiques toujours apj^rétiques, ou même les phtisiques chez lesquels

la fièvre est inconstante et revient sous forme de crises séparées par un

intervalle apyrétique plus ou moins long, supportent en général très bien la

créosote. Cependant il y a d'assez nombreuses exceptions à cette règle. Quand
les phénomènes d'intolérance se manifestent, il ne faut pas hésiter à aban-

donner l'usage de ce médicament. La tolérance des malades étant reconnue,

il faut élever les doses à lfc''',50 ou 2 grammes par jour; le remède sera admi-

nistré d'abord par la voie stomacale, et de préférence sous forme de solution

alcoolique; mais si l'estomac le supporte mal, ce qui arrive assez fi'équemment,

on le fera prendre par la voie rectale, qui est excellente, ainsi que nous l'avons dit.

Dans la phtisie fibreuse, il faut choisir les inhalations de vapeurs créosotées

sous pression, parce que les bons effets de l'air comprimé se joindront à ceux

des vapeurs créosotées.

D'après quelques auteurs, les hémoptysies, la diarrhée et l'albuminurie sont

des contre-indications à l'usage de la créosote. Mais, d'après Bouchard, aucun

de ces trois symptômes n'est influencé, ni en bien ni en mal, par ce remède; et

aucun d'eux ne constitue une contre-indication. En ce qui concerne la diarrhée,

nous avons observé des phtisiques chez lesquels elle disparaissait sous l'in-

fluence des lavements créosotés.

Les effets de la médication créosotée sur les phtisiques qui la tolèrent bien

sont très variables. Chez les uns, son effet est absolument nul. Chez d'autres,

elle donne une amélioration manifeste des troubles fonctionnels et de l'état

général, mais elle ne modifie en rien ni les signes physiques, ni le nombre des

bacilles des crachats; chez ceux-ci l'amélioration obtenue ne persiste pas. Chez

d'autres, enfin, la créosote a un effet curateur indéniable : elle diminue la toux,

l'expectoration, le nombre des bacilles des crachats, modifie les signes physi-

ques, supprime la fièvre et les sueurs et améliore considérablement l'état général.

§ 22. GaïacoL — L'instabilité de composition de la créosote a conduit à la

remplacer par le gaïacol('). Le gaïacol fut isolé pour la première fois par

(') Demahis, Injections hypodermiques de gaïacol iodoformé dans le traitement de la

tuberculose pulmonaire ; Thèse de Paris, 1891 (sous rins])iration de M. Ferrand). — M. An-

GHELOvici, Des divers traitements de la tuberculose et du gaïacol en particulier; Thèse ae

Paris, 1891 (sous l'inspiration de M. Peter).
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Sainte-Claire Deville dans la disfillalion de la résine de gaïac. Il esl un des

principaux constituants de la créosote rectifiée et il en est considéré comme le

principe actif par Sahli. Or cette dernière assertion est contestable et a été

contestée par Main('). Le gaïacol a été employé à la place de la créosote

par Bourget (de Genève), Friintzel, Labadic-Lagrave, Jumon, Picot (de

Bordeaux), Pignol et Diamantbcrger, etc. Toutes les formules pharmaceu-

tiques applicables à la créosote peuvent servir pour le gaïacol, qui se donne aux

mêmes doses. Mais les auteurs précéflonts conseillent presque tous d'admi-

nistrer le gaïacol en injections hypodermiques; presque tous aussi l'associenl,

nous ne savons trop pounjuoi, à l'iotloforme.

Fui'iimle de l'icot.

Gaïacol pur 2c%r>fl.

lodotunnc Of',.'')0.

Iliiilo (l'olivo stiM'ilis('(> . . J ,^
, -, ,

Vaseline li(]iiide ) ^ '

On débute par une injeclion de I cenlimèlrc culie |)eiidanl (|nali-e joins, j)uis 2 ccnli-

mèlres cubes. Au bout de ((uelques jours on iiijecle .j centimètres cubes.

Fornude de Diamaullicrf/er.

riaïacol i)ur ... 2.^ grammes.
Huile d'amandes douces stérilisée à l'éluve. . '2.') —
Chlorliydralc de cocaïne Ils'..")!).

Pour éviter les réactions trop fortes, que l'on remarque au début du Irailement, on d( -

])ute par une demi-seringue tous les deux jours ])endant une ou deux semaines, puis une
demi-seringue tous lesjours; ensuite une seringue tous les deuxjoui'S, [juis tous les jours.

La tolérance est rapidement obtenue.

Nous avons observé, dans le service de Peter, des malades traités avec une

formule analogue à celle de Picot. Les résultats nous ont paru fort médiocres.

De plus, les malades, après chaque injection, éprouvaient un malaise général

et présentaient des sueurs extrêmement abondantes.

En somme, il ne nous paraît pas prouvé que le gaïacol soit supt^rieur à la

créosote.

§ ^T). Autres dérivés de la créosote. — R. Seiferl et F. Iliilscher prétendent

que le gaïacol lui-même esl souvent impur et proposent de le remplacer par le

carbonate de gaïacol, dont ils ont administré par la voie gastrique, sous forme

de poudre, jusqu'à H grammes par jour.

Walzer propose le benzoïjl-gaïacol, pnjduit cristallin de la combinaison de

l'acide benzoïque et du gaïacol; il administre cette substance par la voie [gas-

trique sous forme de poudre, et pousse les doses jusqu'à o grammes par jour.

Haas conseille enfin le slyracol, éther cinnamique du gaïacol.

Ces trois produits auraient l'avantage d'être insipides et d'être très bien

tolérés par I cslomac.

g
2 't. Essences volatiles et substances balsamiques. Les pro-

priétés antiseptiques des essences volaHlcs sont connues depuis l'antiquité;

de nos jours elles ont été démontrées expérimentalement par Jalan de la

Croix (1881), par Chamberland (1888), par Bouchard (1889), par Cadéac et

A. Meunier (1889). Comme la plupart de ces essences, introduites dans l'or-

(') Bull. fjén. de IhcrapeiUique, 15 mars 1892.
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ganisme, ont la propriété de s'éliminer en partie par les voies respiratoires,

il est tout naturel de supposer qu'elles peuvent avoir une action favorable sur

la tuberculose du poumon. Cette supposition est confirmée par les recherches

(le Freudenreich ; cet auteur a constaté que, pour empêcher la germination

du bacille de la tuberculose, il suffit de placer les tubes à culture dans des

bocaux renfermant 20 gouttes d'une des essences suivantes : essence de can-

nelle, essence de Wintergreen, essence de romarin, essence de menthe, essence

d'origan, essence de thym, essence de géranium, essence de lavande, essence

d'angélique, essence d'eucalyptus.

Les essences ne peuvent guère être administrées par la voie gastrique ; elles

sont en général mal tolérées par l'estomac. Néanmoins, quelques médecins

prescrivent encore dans la phtisie des capsules d'essence de térébenthine; G. Sée

recommande la lerpine; Eichhorst a employé \essence de myrte ou rni/rtol,

qu'il administre à la dose de 2 ou 5 capsules renfermant chacune 15 centi-

grammes.

C'est surtout par la voie sous-cutanée, ou à l'aide des inhalations, qu'on doit

administrer les essences.

Roussel (de Genève) s'est fait le promoteur des injections sous-cutanées

d'eucalyptol, produit extrait de l'essence d'eucalyptus, qu'on fait dissoudre

dans les huiles végétales ou la vaseline liquide; la dose journalière doit être

de Oë',25 à 0«'',50 de substance active. Le même auteur ordonne l'essence

d'eucalyptus en inhalations de vapeur sèche. Son appareil évaporateur se com-

pose d'un bain-marie dans lequel plonge un tube de verre ; ce tube est rempli

de sable grossier; on y verse de l'essence brute d'eucalyptus, qui, divisée par

le sable et chauffée par l'eau, fournit une grande quantité de vapeurs. La
confiance de Roussel dans les vertus antituberculeuses de l'eucalyptus est

d'ailleurs telle qu'il associe ordinairement les injections d'eucalyptol aux

inhalations d'essence, et qu'il conseille en outre au malade de boire des

infusions de feuilles sèches d'eucalyptus, mélangées avec du lait.

G. Daremberg conseille de faire évaporer dans la chambre du phtisique, au

moment de la fonte tuberculeuse, de l'eau contenant quelques gouttes

d'essence de canneUe.

Delthil introduit dans un flacon inhalateur de la capacité d'un litre le liquide

suivant :

Il conseille au malade de faire plusieurs inhalations par jour, chaque séance

devant durer 15 à 20 minutes.

Onimus a proposé de faire respirer aux phtisiques des essences évapoi'ées

sur de la mousse de platine incandescente ; on remplit une lampe à alcool, dont

la mèche est entourée à son extrémité libre d'un mince manchon de platine per-

foré, avec de l'alcool absolu additionné d'essence de thym ou d'essence de girofle ;

on allume un instant la lampe, puis on éteint la flamme; la mousse de platine

reste incandescente et l'essence s'évapore constamment avec une extrême

intensité; il se dégage aussi une certaine quantité d'ozone. L'appareil d'Oni-

Essencc de térébenthine

Essence d'aspic ....
lodoforme ou iodol. . .

Éther sulfurique . . . .

.jSO grammes.
100

8 à 10 —
20 —
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mus, place dans une chambre de malade, supprime avec rapidité louie mau-

vaise odeur.

L. Braddon a employé les iidialalions d'cs.se/^ce de rnmillie, cl Rosenijerg a

préconisé le menthol, produit retiré de l'essence de menthe poivrée du Japon.

Le menthol a été administré à Tintérieur à la dose (juotidienne de 10 à

15 centigrammes, en injections inlra-trachéales d'une solution huileuse à i/o,

en inhalations, et en injections inlra-indmonaires.

Berlioz et Spillmann n'ont obtenu aucim résultat avec un produit retiré de

l'essence de thym, le thymol, administré par la voie gastricjue, par injections

sous-cutanées ou intra-pulmonaires.

Alexander, Huchard et Faure-.Miller ont retiré d'assez bons ctTets des

injections sous-cutanées d'huile rnuiphrée au 1/10 ou au l/i. On iiijecl(>

'i grammes de la solution tous les jours pendant (|uatre f>u cinq jours, puis

on interrompt le traitement pendant quelques jours pour éviter les ])héno-

mènes d'intolérance.

11 tant rapprocher des essences les corps désignés sous le nom de b(n(iiicA

dont la caractéristique est de contenir de l'acide benzoïque ou d(^ l'acide

cinnamique.

Landerer a préconisé des injecti(jns sous-cutaniM's de huame du l'cruii en

(mulsion, puis des injections intra-veineuses d'acide ciwinmique. Quelques

médecins étrangers aflirment avoir relin- de bons n'sullals de l'emploi de ces

remèdes.

L'acide benzo'ù/iie, le benzoate de >i(jiide. ont ('>t('> vantés comme des spécifi(jues

par Rokitanski (d'innsbruck) ; on a employé surtout h^s inhalai if)ns de benzoale

de soude dissous dans l'eau; sous celle forme le médicament n'a pas rrussi;

et on l'a complètement nljandomu-. Peut-être est-ce un tort; le benzoale de

soude n'est pas un spécilicpie de la tuberculose, mais, administn'' à l'inlérieur

aux doses de ou i grammes j)ar jour chez l'cMiraiit, d(> (! à 10 grammes clnv.

l'adulle, il nous a rendu des services comme balsamicpie. il l'an!, comme l'a

dit Uuault, employer le benzoate de soude dont l'acide benzoïque esl exlrait

du Ijenjoin; il faut repousser l'aciile benzoïque qui provieid- de la Iransforma-

tion de l'acide hippiu'i(pic et de la na|)hlaline. I)e Souza a prt'conisé réceinineul

les inhalations de benzoale d'éthyle.

Nous avons employé la plujtart des UK-dicamenls (pie nous venons d'eiiunn''-

rer. Ils ne modilient pas le processus baeillaii'c. mais ils dimiuuiMd l'expec-

loralion et ils anK'diorent la l)ronchile infectieuse non sp(''cifi(pie coneomilanle,

ce (pii permet de jienser que, s'ils n'agissent jias sur le bacille de la hdx'rcu-

lose, ils ont une réelle action sur les microbes des infections secondaires. En ce

(pii concerne le meilleur mode d administration des essences, nous pensons

que l'appareil d'Onimus, d'un maniemeni simple et eounnode. es| appelc- i'i

rendre de réels services.

"2"». Soufre. — Niepce et Pilalle oïd atiribué une action baeillieide à

Vacille sulfhi/dri/jiie, et Bergeon, s'inspirani d'une d<'"Couverte de (11. lîeruard, a

eu l'idée de faire absorber ce gaz par le rectiun. (11. Bernard a denionli-(' que

l'acide sulfhydrique injecté par le rectum est éliminé par le poumon. Bergeon,

TRAITK [)E MÉDECINC. — IV. 50
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pour ne pas irriter le reclum, mélangea l'hydrogène sulfuré au gaz acide

carbonique, qui, lui aussi, est absorbé par l'intestin et éliminé par les voies res-

piratoires. Il fit absorber deux fois par jour des lavements de quatre à cinq

litres d'aqide carbonique ayant barboté dans 500 grammes d'Eaux-Bonnes ou

d'eau de Cauterets (source César). Le traitement de Bergeon n'offre aucun

danger; il facilite l'expectoration, diminue la toux et augmente le sommeil ; mais

les bacilles persistent dans les crachats; la fièvre, les sueurs nocturnes et les

ulcères laryngés ne sont aucunement modifiés (G. Daremberg). Dujardin-Beau-

metz etE. Weil pensent que c'est à l'acide carbonique que doivent être rapportés

les résultats favorables des lavements gazeux; l'acide carbonique a une action

sédative que les travaux de Brown-Séquard ont mise en lumière.

Kircher ayant avancé que les ouvriers des usines où se dégage de Yacide

sulfureux ne deviennent jamais poitrinaires, certains médecins ont conseillé de

soumettre les phtisiques aux inhalations de ce gaz. On fait brûler dans une

pièce close de 5 à 20 grammes de soufre par mètre cube, et au bout de deux

heures on y l'ait pénétrer le patient, qui y reste quatre heures. Dujardin-Beau-

metz, qui a essayé cette méthode, n'en a retiré que des résultats médiocres.

Les eaux sulfureuses qui ont une faible minéralisation, les Eaux-Bonnes en

particulier (*), ont été recommandées chaudement par Pidoux contre la phtisie;

elles ont été accusées par Peter de provoquer des accidents graves, des hémo-

ptysies redoutables, ou de transformer une phtisie apyrétique en une phtisie

fébrile. Les eaux sulfureuses doivent, à notre sens, être très discrètement

conseillées et administrées, et seulement pour les cas de phtisies bénignes,

légères, torpides et sans fièvre. Les eaux sulfureuses n'ont aucune action sur le

microbe de la tuberculose, mais elles diminuent le catarrhe bronchique con-

comitant et améliorent parfois la nutrition du phtisique. La médication com-

prend l'usage des bains sulfureux, l'ingestion à petites doses d'eau sulfureuse,

et enfin les inhalations sulfureuses et le humage.

§ 26. Acide phénique. — Déclat a préconisé, il y a longtemps, les injec-

tions sous-cutanées d'une solution glycérinée d'acide phénique. Plus tard,

elles furent employées par Filleau et Léon Petit, qui affirmèrent en avoir retiré

de bons effets, en se servant de la solution suivante :

Eau distillée 95 grammes.
Glycérine neutic 5 —
Acide phénique neigeux. . . i h 2 —

On injecte 100 gouttes de cette solution, tous les jours, tous les deux jours,

toutes les semaines, suivant les indications.

Comme Schnitzler et Dujardin-Beaumetz, nous n'avons retiré nous-même

aucun effet satisfaisant de la pratique de ces injections.

Dieulafoy a tenté sans succès des injections inlra-pulmonaires d'acide phé-

nique.

(•) Citons aussi les sources suivantes :

Eaux sulfurées sodiques chaudes: Cauterets, Bagnères-de-Luchoii, Sainl-IIonoré, Amélie-

les-Bains, Vernet.

Eaux sulfurées sadiques froides : Marlioz, Challcs.

Eaux sulfurées calciques froides : Allevard, Enghicn, Pierrefonds.
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Les inhalations d'acide phénique, préconisées par Burney-Yeo, Th. Williams

et Rothe, nous ont paru diminuer la bronchite non spécifique qui acconipag-ne

ordinairement la phtisie.

g "11. Acide borique et borax. — E. Gaucher a montré (jue lorsqu'on

fait absorber de l'acide borique à un phtisique, on retrouve des traces très

appréciables de ce corps dans les produits de l'expectoration. D'autre part, il

pense avoir rendu des lapins réfractaires à la tuberculose en leur faisant

ingérer de l'acide borique. Aussi conseille-t-il d'administrer aux phtisiques de

1 à 4 grammes d'acide borique par jour par la voie gastrique (en cachets ou

en solution à 5 pour 100, avec de la glycérine, à prendre au moment du repas).

G. Daremberg a observé que l'acide borique est mal supporté par les phtisi-

ques fébriles ou dyspeptiques. On pourrait essayer d'administrer le borate de

soude ou le borate d'ammoniaque (Lashkevich).

On a essayé des inhalations de poudre de borate de soude ((Janio et F'éno-

glio) ou des injections inlra-pulmonaires d'acide borique à i pour 100 (Frankel).

§ 28. Tanin. — Le tanin, préconisé autrefois contre la phtisie par Woillez

et Duboué (de Pau), a été retiré de l'oubli par Raymond et Arliiaud. Les

anciens croyaient que les elfels favorables du tanin étaient dus à ce que

cette substance rendait les tissus imputrescibles comme les cuirs; les modernes

pensent que le tanin agit, soit parce qu'il précipite les alcaloïdes toxiques et

les alljumoses produites par la végtHation du bacille, soit parce que, au

moyen de l'acide gallique , il soustrait l'oxygénc aux bacilles aérobies et le

restitue aux hématies et aux tissus (Cufl'er).

Viti de Marco, Hérard, G. Daremberg, Cuffcr, Bondet (de Lyon), ont retiré

de bons effets du tanin ou de l'acide gallique.

Arthaud recommande d'administrer à des doses supérieures à 2 grammes
par jour le tanin à l'alcool ; ainsi, après chaque repas, il ordonne un verre à bor-

deaux du mélange suivant :

Tonin h l'olcodl 20 graiiiiiics.

(ilycériiic I."i0 —
Alcool :)0

Vin de lianyuls 800 —

Aux enfants il prescrit, après chaque repas, un verre à bordeaux de la solu-

tion suivante :

Tanin à ralcool e:rnmnios.

Glycérine 50 —
Vin 1 lilro.

Il conseille aussi le tanin sous forme de solution iodo-tannique :

\ lofliire lie iiolassinni

l Ole Tointnre d"i(i(le .

Tanin
Glycérine

Alcool

Une cuillerée à soupe dans du vin deux ou trois fois par jour.

Arthaud {)ense que la médication par le tanin est surtout bienfaisanic contre

la tuberculose au début. Nous n'en avons relin'' aucun résultat; il est vrai que

nous l'avons essayé chez des phtisiques avérés.

10 grammes.
r

."0 —
200 —
50 —
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Luton a préconisé l'extrait de noyer, qui agit probablement par le tanin qu'il

renferme.

g 29. Acide fluorhydrique. — L'acide fluorhydrique passait autrefois

pour exercer sur les voies respiratoires une action corrosive sans pareille.

C'était une erreur : dans les ateliers de gravure sur verre, aux cristalleries

de Baccarat et de Saint-Louis, les ouvriers travaillent journellement au milieu

d'abondantes vapeurs d'acide fluorhydrique sans en ôlre incommodés. 11 y a

même plus : d' après Micliaut, Didierjean, Bastien, Seiler et Garcin. les ouvriers

phtisiques demandent à passer dans les ateliers de gravure, car ils y respirent

mieux et y sont notablement soulagés. Tel est le point de départ de la médi-

cation par l'acide fluorhydrique ou par d'autres composés du fluor.

Cette médication fut employée pour la première fois, en 1860, par Charcot et

Bouchard; ils prescrivirent à un certain nombre de phtisiques des inhalations

d'acide fluorhydrique et n'obtinrent aucun résultat. Seiler en 1885, Garcin en

1887, prétendirent, au contraire, avoir obtenu des améliorations et môme des

guérisons assez nombreuses. La médication fut alors essayée par un grand

nombre de médecins, particulièrement par Hérard. Elle est presque aban-

donnée aujourd'hui. On en trouvera l'histoire complète dans le Traité Hé-

rard, Cornil et Hanot (page 768). Nous nous bornerons à donner ici le modiis

fadendi pour ceux qui voudraient encore l'étudier. Dans une cabine disposée

ad hoc, on amène de l'air qui a barboté dans un vase de gutta-percha, rempli

à moitié de la solution suivante :

Eau 500 grammes.
Acide lluoiiiydrique 150 —

L'air est chassé dans le flacon de gutla-percha à l'aide d'un soufflet mis en

mouvement par le pied et analogue à celui dont se servent les bijoutiers , ou

même à l'aide d'une pompe à air aspirante et foulante que la main fait fonc-

tionner. L'air qui a barboté dans la solution, avant d'arriver dans la cabine, se

purifie dans un flacon laveur des restes d'acide sulfurique ou d'hydrogène sul-

furé que pourrait encore contenir l'acide fluorhydrique. Les malades restent

une heure dans la cabine, et tous les quarts d'heure on renouvelle la provision

d'air chargé d'acide.

La plupart des auteurs s'accordent à reconnaître que le seul effet favorable

bien établi des inhalations fluorhydriques , c'est l'amélioration de l'appétit.

G. Daremberg ajoute qu'elles guérissent très bien le coryza.

Remarquons ici les divergences des expérimentateurs en ce qui concerne la

valeur antibacillaire des composés fluorés; Grancher et Chautard, Jaccoud,

leur dénient toute influence mierobicide sur le bacille de Koch; Hipp. Martin.

Hérard, Cornil et Hanot affirment qu'ils peuvent détruire le bacille et entraver

le développement de la tuberculose inoculée à l'animal, et P. Villemin classe

les composés fluorés dans le groupe des substances qui empêchent absolument

la culture du bacille de la tuberculose.

Rappelons enfin, qu'on a proposé de donner aux phtisiques le fluorure d'am-

monium et le fluorure de so Hum, a la dose de 0,10 à 0,20 centigrammes par

jour par la voie stomacale. De Backer emploie une solution de fluorure double

de sodium et de potassium à laquelleil ajoute une faible quantitéd'acide lactique.
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g 50. Iode. — Uiode et ses composés, les iodures de potassium, de sodium

et d'ammoniaque ont été considérés comme de véritables spécili<iucs de la

tuberculose par Empis, Lépine, Cavagnis, Sticker, de Renzi. En réalité,

comme l a montré G. Sée, les iodures sont un remède utile dans la phtisie

apyrélifjue pour favoriser l'expectoration, et dans la phtisie lil)r('use f)our dimi-

nuer la dyspnée. Encore doit-on les employer avec une grande prudence, car

G. Sée et Sticker ont montré qu'ils sont capables de provoquer une lièvre

intense et une congestion très vive autour des foyers tubercideux. A ce point

de vue, leurs elTets ont été comparés à ceux de la tuberculine de Koch, et

Sticker a même proposé d'utiliser l'iodure de potassium pour faire le dia-

gnostic de la phtisie douteuse. G. Sée prescrit I gr. 50 à 2 grammes d'iodure

de potassium par jour avec 5 centigrammes d'extrait thébaupic. iX. Guéneau

de Mussy et (îrancher ont administré cluKpie jour à des tuberculeux '20 gouttes

de teinture d'iode dans du vin sucré. De Renzi se sert d'une pn'-paralion (ju'il

appelle le sérum ioduré :

loiliiro dp polas.simii 5 pramnics.
Iode pur 1

—
(Chlorure do soiliiiin (i —
I-:an disldlcc 1000 —

trois ou quatre cuillerées à soupe dans une tasse de lait. Répéter cette dose

5 à 0 fois par jour.

On a abandonné les inhalations de vapeur d'iode vantées par Piorry et les

injections intra-caverneuses de teintui'e d'iode diluée essayées par Peper el

B. Robinson.

§ 51. lodoforme. — Nous n'insisterons pas longuemeni sur l'iodotorme.

Il est surpi'enant (pi on le prescrive encore contre la phtisie. S'il est efficace

contre les tuberculoses chirurgicales, il n'a aucune action sur la plitisie pul-

monaire
;
pendant deux ans, nous l'avons employé sans en retirer aucun résultai

.

L'erreur de ceux qui l'ont vanté provient probablement de ce qu il agit en

tant qu'anesthésique, qu'il calme la toux et les douleurs, comme le ferait

l opium. On peut supposer que sa réelle efticacilé contre les hémoptysies tient

à cette propriété. Pour diminuer l'odeur si désagréable de l'iodoforme, ou le

mélange à la coumarine :

lodoforme 1 gramme.
Coumarine 0«',10.

E.xirail de laitue (). S.

A diviser en 20 pilules; -4 à 8 par jour.

52. Composés mercuriels. — Nous n'insisterons pas non plus sur les

composés mercuriels. L'histoire de leur application au traitement de la tuber-

culose est « une longue suite de déceptions » (G. Daremberg). Signalons, poui-

mémoire, les injections intra-pulmonaircs d'une solution failde de sublim*'

(Hiller, (jougenheim), les pulvérisations d'une solution debiiodure de mercui'c

et d'iodure de potassium (Miquel et Rueff), le calomel en inhalations ou en

pilules (Dochmann), les injections de thymol acétate de mercure (Tranjen),

les frictions mercurielles (Kubassow et Strisower).
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§ 7)7). Les sels d'or.— Les préparations d'or ont été, il y a longtemps, pré-

conisées contre la phtisie. On employait de préférence les cyanures, particuliè-

rement le cyanure d"or, qui se présente sous la forme d'une poudre jaune, inso-

luble dans l'eau, l'alcool et l'éther, et formée de cristaux reconnaissables au

microscope. Cette préparation fut proposée, il y a quarante ans, par Chrétien

(de Montpellier) dans le traitement de la scrofule, de la phtisie et de l'aménor-

rhée; elle tomba en désuétude. Elle a été récemment relevée de l'oubli. On
l'emploie à la dose de 4 à 16 milligrammes plusieurs fois par jour. Oesterlein

a recommandé la formule suivante :

Cyanure d'or Oi',\S.

Chocolat 43 gramincs.

F. S. A. 24 pastilles et prendre tous les jours 2 à 4 pastilles.

Le tricyanure a également été employé par le même auteur contre la phtisie

pulmonaire. Ce produit se présente sous la forme de gros cristaux incolores,

en forme de tablettes, solubles dans l'eau et dans l'alcool.

Quelques médecins américains ont recommandé de faire aux phtisiques des

injections sous-cutanées de 0,002 milligrammes à 0,02 centigrammes de chlo-

rure d'or et de sodium.

Il est curieux de rapprocher l'antique réputation des sels d'or des résultats

annoncés par Kochen 1890; Koch affirme qu'il suffit d'une solution de cyanure

d'or au deux-millionième pour entraver la culture du bacille de la tuberculose.

§ 31. Injections intra-pulmonaires de diverses substances
antiseptiques. {Naphtol can^jhré, chlorure de zinc). — Nous avons déjà

indiqué les tentatives qui ont été faites pour traiter la phtisie par des injec-

tions intra-pulmonaires de sublimé corrosif, d'acide phénique, de thymol, etc.

Toutes ces médications ont donné de mauvais résultats.

Fernet a essayé d'injecter dans le poumon tuberculeux un médicament nou-

veau, le naphtol camphré; il pratiquait l'injection à travers le premier ou le

deuxième espace intercostal; l'opération était faite une ou deux fois par

semaine et chaque fois il injectait 15 centigrammes de la substance pure. Les

résultats de cette pratique ne sont pas connus.

On sait que Lannelongue, pour traiter les tuberculoses chirurgicales, injecte

autour des lésions bacillaires une solution de chlorure de zinc qui a une action

sclérosante puissante; il produit ainsi une barrière fibreuse qui isole complè-

tement le tissu malade. Il a traité deux enfants phtisiques par cette méthode :

il a injecté dans le poumon, à travers le deuxième espace intercostal, deux

gouttes d'une solution de chlorure de zinc à 1/40; l'injection ne provoque qu'un

peu de toux. Ces deux faits semblent prouver qu'on pourrait essayer cette

médication chez les adultes.

§ 55. Traitement chirurgical de la tuberculose pulmonaire. —
Quelques chirurgiens ont tenté la résection d'une portion de poumon tubercu-

leux (Block, Krânlen, Ruggi, Tuffier); ces tentatives ont été souvent malheu-

reuses; mais, eussent-elles toutes réussi au point de vue chirurgiccd, nos con-

naissances sur la phtisie pulmonaire n'en montreraient pas moins que cette

opération ne pourra jamais entrer dans la pratique, même dans le cas d'un

foyer tuberculeux très limité au sommet du poumon.
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\Souverture et le drainage consécAitif cVune caverne ont été pratiqués par

Ilarlings et Stockes (1845), Wilhelm Koch (1873), Mosler (1875), Soiinenburg

(1890), Kurz (1891), Casselli, Poirier et Jonesco (1891). L'opération est encore

assez dangereuse, puisque, dans la statistique faite par lîoswell Park en 1887,

on voit que presque la moitié des malades ont succombé. Mais, admettons

qu'elle puisse être réglée de façon à devenir réalisalde facilement et sans

danger, et que la guérison chirurgicale puisse être obtenue dans le plus grand

nombre des cas; le fait de Kurz viendrait encore nous conseiller l'abstention :

Kurz a opéré, par l'incision et le drainage, un malade qui portait une caverne

tuberculeuse limitée: au bout de mois, la fistule caverneuse s'oblitère, et

pendant o ans le sujet est considéré comme guéri: mais, ô ans après l'opéra-

tion, survient une tuberculose à marclic ra|)i(le (pii emporte le malade en

quelques semaines (').

§ 06. Diverses médications abandonnées ou peu usitées. — La

re>ipiration d'air cliau/)'é à lUU" et plus (mc'tbode de ^^"eigert), la rrspiralio)!

de Vair des établcs à vaches, sont des méthodes abandonnées. Les inhalations

à'air ozonisé ont été prônées dans ces derniers temps ; nous avons observe''

des malades traités par cette métliode et qui n'en avaient retin'aucun bc-nitice.

Les injections intra-pulmonaires d'eau oxygénée employées par Stern n'ont pas

donné de résultats favorables.

Nous ne pouvons, à l'Iieure actuelle, porter aucun jugement sur les n'suUats

obtenus par les inhalations d'acide cyanhydrique (Koritschow), les inlialalions

d'azote, Veau azotée en boisson et en pulvérisation (Bétancès), les inhalations

d'acide osmique (\'alenzue]a), les inhalations d'acide picrique (Fr. Mue), Vhélé-

nine à l'intérieur (Korab), les inhalations de chlore gazeu.r (('iil)l)cs et

Shurly), le chloroforme en vapeurs ou en boisson sous forme d'eau chloro-

formée (Desprès), Vacide phényl-propioniqiie et Yacidc jdiényl-ticéti(jHe (Th.

\Villiams), la résorcine à l'intérieur et en inhalations (Leblond et Baudier). le

pétrole lirut à l'intérieur et en inhalations (Walshe), le phosphate de cuivre (1 à

5 centigrammes en pilules ou en injections sous-cutant-es) (Luton), Vidumi-

nium en pilules (0i'''',80 par jour) (Pick), les injections intra-pulmonaires d'^cé-

late d'alumine à 2 ou 5 p(jur 100 (Friinkel), les injections sous-cutanées d'aris-

(') I.a jionsrc qu'on pourr.'iil triK'-rir In plilisio |>iilinon.iiro ."i l'.iiile (riiiic oiM-i'alimi 110 d.itc

l)ns rl'liicr. Voici en clTol ce qu'on lit d.'ins rni'licic l'iinsii: du Diriioruiaiic en liO l'ulainc.t,

(•crit en 1820 par .J.-P. M.vvgrier :

" Un ulcère ne jiouvant «ruérir eu général que |)ar le rcqios absolu de la partie, (iilcIirisL

n j)ensé que l'on ])Ouri'nil, dans la [ililisie avec ulcère récent du iiounion, el lorsque cet

organe est ulcéré seulement dans un de ses lobes, faire une ouverlui-e àla poitrine du côté

où est la maladie; f[uc l'air- une fois introduit dans cette moitié de la cavité iiectorale, ce

lobe s'affaisserait sur-le-champ et n'exercerait jilus d'action resi)iratoire, et qu'en entretenant

cette communication de l'air extérieur avec l'air intérieui- du thoi'ax, et par consé(|uent

l'inaction du lobe malade, on \errait l'ulcère se cicatriser au bout d'un lenqis assez coui-t.

{De l'utiUlé des voj/ages en mei\) Il est entendu qu'on administi'erail les l emèdes internes
nécessaires. De Bligny a fait connaître un cas désespéré de ]ilitisie du poumon, liont la

guérison a été obtenue par suite d'un coup d'éj)ée reçu dans la poitrine; le malade (|ui avait

été ainsi blessé fut pansé méthodiquement, et des évacuations purulentes eurent lieu par

la ])laie. L'opération proposée par Gilchrist, et qui n'aurait probablement pas été blâmée
par Baglivi (livre II, p. 2'29) et par Voullonc (Mémoire xur la médecine afjisftnnte et. expee-

t'tnfe, n° 2j), est hardie, et ne pourrait être tentée que s'il était possible de déterminer d'une

manière indubitable qu'il n'y a qu'un lobe du poumon altéré L'inutilité cl le d.ingcr

d'une telle opération doivent la faire rejeter pour jamais du domaine de l'art.
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toi (Nadaud), Munie d'aniline en inhalations (Kremiansky) ou à l'intérieur

(Bertalero), les injections intra-pulmonaires de pyoctcmine (Petteruti et Mirto),

le bleu de méUiylène a l'intérieur (Althen), les injections sous-cutanées de

krystal-violet (Boinei), les inhalations de cidorophénol (Passerini), la trans-

fusion du sang (Carmalt Jones), \électrisation du grand symphatique cervical

(Liebermann), la faradisation de la cage thoracique (Soupinski).

§ 37. Conclusions. — De cette longue liste de remèdes, dont il n'en est pas

un qui n ait été, à son heure et au moins par son inventeur, regardé comme un

remède infaillible de la phtisie, on ne doit guère retenir que la créosote au

premier rang et les essences volatiles en seconde ligne. Les meilleurs ro.odes

d'administration de la créosote sont : l'ingestion dans l'estomac si celui-ci

tolère bien le remède sous forme de solution alcoolique ; les lavements créo-

sotés; les inhalations de vapeur créosotées sous pression. C'est le procédé

d'Onimus qui nous paraît le meilleur pour administrer les essences volatiles
;

les essences de thym, de girofle, de cannelle pourront être essayées tour à tour.

La créosote et les essences, lorsqu'elles ont pénétré dans l'organisme par une

voie quelconque, s'éliminent par les voies respiratoires; elles y réalisent un cer-

tain degré d'antisepsie; l'action antiseptique de la créosote est réelle, mais

faible, quant au bacille de la tuberculose; elle est puissante quant aux mi-

crobes associés secondairement au bacille; les essences ne paraissent agir que

sur les infections secondaires, elles ne paraissent avoir aucune influence

sur le bacille de la tuberculose. Enfin, quelques médecins pensent que la créo-

sote et les essences agissent aussi, au même titre que l'alcool par exemple,

comme des stimulants des fonctions nerveuses et des fonctions nutritives.

CHAPITRE ]I1

MÉDICATIONS OUI ONT POUR BUT DE TRANSFORMER L'ORGANISME
DU PHTISIQUE

La vie au repos et à l'air libre : tel est le moyen le plus puissant que nous

possédions pour transformer l'organisme du phtisique. Ce régime ne présente

d'ailleurs aucune contre-indication ; il est applicable à tous les malades, à

toutes les formes de la phtisie.

Au régime de vie viennent s'adjoindre le régime alimentaire, la gymnastique

respiratoire, la stimulation cutanée et trois remèdes : l'huile de foie de morue,

l'arsenic et les préparations phosphorées.

A l'aide de ces moyens, mais surtout à l'aide du régime de vie, on peut

arriver, si l'on y met de la patience et du temps, à faire du phtisique un homme
sain.

§ 38. Régime de vie. — Repos et aération permanente. — Il fut un

temps, qui n'est pas encore très éloigné, où l'on conseillait aux phtisiques,

surtout aux phtisiques commençants, de faire de l'exercice. Cette pratique est

condamnée par l'expérience. Il est nécessaire que le phtisique l'este dans un



MÉDICATIONS OUI ONT POUR BUT DE TRANSFORMER L'ORGANISME. 793

repos presque absolu; le repos est le seul moyen d'entraver l'usure organique,

et souvent aussi le seul moyen de l'aire dispai'aître la fièvre. Le repos ne doit

pas porter seulement sur l'élément plDjftujue, il faut aussi qu'il porte sur l'élé-

ment intellecluel. et, autant que possible, sur l'élément moral.

Mais le repos n'est effieace que si le malade vit à l'air libre. Il ne produit

aucun effet bienfaisant quand le phtisique vit dans une atmosphère confinée,

quand il passe sa journée cloîtré dans une chambre comme celle que Peter

décrit avec tant de verve : « Je ne sais rien de plus hideusement fétide qiu:- In

chambre à coucher d'un phtisique riche. C'est un endroit soigneusement clos,

où il est interdit à l'air d'entrer comme à l'espérance: bourrelets aux portes.

I)0urrelets aux fenêtres, épais l'ideaux enveloppant le lit, où le malheureux

phtisique mijote à l'étuvée dans sa moiteur et dans son air vingt fois respiré,

vingt fois souillé déjà par le contact de ses poumons altérés. »

Le phtisique doit se reposer au grand air, le jour dans un(^ véranda di/vcrli'.

la nuit dans une chambre aux fenêtres ouvertes; il ne souffiira jamais du froid

s'il est bien couvert.

L'aération permanente a été ardemment pr(''conis(^e par Raulin. |)ar lirehniei-,

parlI.Bennett (qui a eu pour inspirateur une infirmière, miss Nighiingale).

puis par Peter, Dettweiler et ensuite par l>eauc()up d'autres.

Comme la vie à l'air libre et au repos est fort difficile à faire accepter par

les phtisicjues et surtout par leur entourage, l'idée devait naître d'en réaliser

l'application dans des établissements fermés, dans des sa)U'il<irin
, où, en

entrant, les malades s'engagent à accepter une discipline et à observer une

règle inllexiiile. Le premier sanatorium pour phtisiques a été fond('' par

Brehmer, à Gobersdorf (Silésie); citons ensuite celui de Falkenstein (Taunus)

fondé par Dettweiler, et celui de Davos (Engadine) fondé par Turljan. Il y

a trois ans, Sabourin a fond*^ au Vernet (Pyrénées-Orientales), sur le mont

Canigou, un sanatorium qui ne le cède en l ien aux établissements similaires

de l'étranger. Récemment, on a inauguré le sanatorium de Leysin (Suisse),

dans un pays de langue française; ce dernier est- dirigi* par Lauth.

Pour bien montrer comment doit se faire la cure au l'cpos et à l'air lil)re,

nous reproduirons ici les notes que nous avons prises au cours d une visite au

sanatorium du Vernet.

La cure se fait dans des kiosques et des galeries vitrées, superposés en

étages à des altitudes variant de (iiO à 7(10 mètres, et reliés par des chemins

en pente douce qui permettent de circuler facilement de l'un à l'autre. Ces

kiosques et ces galeries sont exposés au sud-ouest. Le soleil les éclain^ depuis

avant midi jusqu'au coucher du soleil. Ils sont, pendant le séjour du lualade,

constamment ouverts; on ne les ferme que dans le cas exceptiimnel d'un coup

de vent. Les pensionnaires passent la plus grande partie de la journée (de neuf

heures du matin à dix heures du soir) étendus sur des chaises longues (jui

occupent les kiosques et les galeries. Ces chaises longues sont largement

espacées. Chaque patient a, à C(M(' de lui. une table où il place les olqeis dont

il peut avoir besoin, le rra,rhoh\ les livres, l'encrier, le Inivard, les instruments

des jeux permis (échecs, dames, dominos, tric-trac, etc.). Les malades se

groupent suivant leurs affinités, dans les kiosques ou vérandas situés aux
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altitudes indiquées par le médecin pour chaque cas individuel. Les tubercu-

leux qui font la cure sont plus gais qu'on ne le croirait; et cette gaieté n'est

pas un des moindres étonncments de ceux qui visitent le sanatorium.

Voici du reste comment se passe la journée d'un phtisique à la station du

Canigou. Au réveil, vers huit heures du matin, un domestique entre dans les

chambres et ferme les fenêtres, qui sont 'restées ouvertes toute la nuit; il allume

du feu, fait une friction sèche ou alcoolique et sert un premier déjeuner. Alors

le malade descend et va à la cure; il s'y installe sur sa chaise longue, jusqu'au

repas de onze heures, les jambes enveloppées dans une couverture et les pieds

appuyés sur une boule d'eau chaude. « On prend froid par le corps et non par

la respiration, dit le professeur Peter; couvi^ez-vous bien dans votre lit, res-

pirez de l'air froid et pur, et vous aurez chaud. » A onze heures, grand déjeuner

de table d'hôte, après lequel les malades font une promenade dont la durée

varie suivant les prescriptions du médecin. La promenade se fait en général

sur la terrasse du sanatorium ou dans le jardin d'hiver qui lui fait suite.

Après cette promenade, les pensionnaires retournent à la « cure » ; c'est-à-

dire qu'ils regagnent leur chaise longue et passent tout leur après-midi dans

vm repos presque absolu. Cependant, les jeux silencieux (cartes, dominos), les

conversations, la lecture même, ne sont point interdits. Quelques malades s'en-

dorment d'un profond sommeil, sans que cela, chose curieuse, nuise le moins

du monde à leur sommeil de la nuit. Ceux qui font leur cure en dormant, véri-

tables hibernants qui économisent leiu" nutrition, semblent éprouver un béné-

fice plus rapide que les autres. Avant le dîner, les plus vaillants sont autorisés

à faire une petite promenade. A six heures, dîner de table d'hôte. Au sortir de

table, nouvelle promenade plus courte que celle de l'après-midi, et retour à la

cure jusqu'à dix heures du soir; les kiosques et les galeries sont à ce moment
éclairés au gaz. A dix heures a lieu le coucher; les malades se couchent en

chemise de flanelle. Toute la nuit, quelque temps qu'il fasse, la fenêtre reste

plus ou moins entr ouverte ; le pied du lit est garanti par un paravent, de telle

façon que l'air se renouvelle constamment dans la chambre, sans que les

patients se trouvent dans le courant de l'air frais.

Tel est le régime de vie auquel ils sont soumis, quelque temps qu'il fasse.

Il est nécessaire de compléter ce que nous venons de dire par quelques

remarques importantes, relevées dans les explications que M. Sabourin nous

a fournies avec une extrême obligeance.

Pour parer à tous les inconvénients des intempéries toujours possibles, les

malades, à leur entrée, adoptent pour unique chaussure les chaussons fourrés

de Strasbourg et les galoches. C'est certainement grâce à cette précaution,

nous a dit M. Sabourin, que l'hiver dernier aucun des pensionnaires du sana-

torium n'a eu le moindre rhume.

M. Sabourin insiste beaucoup sur la nécessité de la cure à l'ombre {^). Les

malades, dans leurs galeries, passent la journée dans une région ensoleillée,

mais jamais ils ne sont exposés directement aux rayons du soleil; la profondeur

des galeries et l'installation de rideaux les mettent toujours à l'abri. Pour

M. Sabourin, c'est une des conditions essentielles de la cure; il considère que

(') Une communication de M. Sabourin au dernier Congrès de la tuberculose vise ce point

spécial.
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l'exposition au soleil pour le patient au repos est à elle seule capable d'entretenir

la fièvre, et même de la provoquer chez ceux qui ne l'ont pas. sans compter

les autres accidents imputables aux rayons solaires et relevant d'une sorte

d'état congestit" général (céphalalgie, inappétence, et surtout congestions pul-

monaires et hémoptysies). J\lème à la |)romenade, les malades se garantissent

la iète et les épaules avec une ombrelle. A l'inverse de ce qui se passe en Alle-

magne, où les repas sont très midtipliés, au Canigou on ne lait (pie trois repas

par jour à la mode française : le petit déjeuner du nudin (th<'% café, chocolat,

toujours avec du l)eurre) et deux grands repas de table d'hcMe. En dehors des

repas, les malades ne sont nullement astreints à prendre des aliments d'une

façon régulière, comme cela se passe à l'étranger; le lait et le cognac, en par-

ticulier, ne sont donnés que dans des cas tout à fait spéciaux. Le lait est tou-

jours frais ; une vacherie est annexée à l'établissement.

En entrant au sanatorium, tout malade prend l'engagement, sous peiiic

d'exclusion^ de ne jamais cracher à terre ni dans un mouchoir. Chacun a, à sa

disposition, deux crachoirs ; I" un crachoir de poche pour la promenade; 2" un

crachoir de « cure », à main, pour le jour et la nuit. Enfin, des crachoirs plus

vastes, à large orifice, sont disséminés partout où les malades peuvent aller

dans l'établissement. Tous ces crachoirs renferment constamment une certaine

quantité de liquide. Tous les matins, leur contenu est mélangé à de la sciure

de bois, de façon à former une masse demi-solide, qui est incinérée dans les

cornues de l'usine à gaz. A la sortie des malades de l'établissement, les cham-

bres qu'ils ont occupées sont soumises à une désinfection complète: dans ce

but, une étuve est installée au sanatorium. D'ailleurs, en tenq)s ordinaire,

tout leur linge passe à l'étuve avant d'être porté à la lessive.

D'après les renseignements que nous a fournis M. Sabourin. l'expérience de

l'hiver 18'.*0-yi, malgré la rigueur de la température (on n'avait |)()int vu dans

la région un hiver semblable depuis iSti'.l), a donné les résultats les plus salis

faisants. Le fait le plus remarqualde, c es! la facilité avec hujuellc les phli-

siques s'acclimatent au froid ; il suffit de quelques jours pour (pi'un malade,

fébricitanl ou non, supporte la cure à l'air libre de neuf heures du nuilin à dix

heures du soir. Dès que l'accoutumance est (4ablie, on cftnstate une s('dalion

remarquable de l'organisme
;
et, par-dessus tout, une diminution très notable

de la toux. Du reste, im des rôles que s'impose le directeur du sanatorium,

c'est d'apprendre aux patients à discipliner la toux, à ne tousser <jue lorsqu'elle

doit être efficace et suivie d'expectoration. Il est surprenant de voir combien

on tousse peu au sanatorium.

Les malades fébricitants qui, chez eux, sont accablés par leurs accès, ne se

doutent plus au sanatorium qu'ils ont de la fièvre ; le thermomètre seul indiqu(ï

l'élévation de la température.

Au point de vue de la fièvre des })htisi(iues, M. Sabourin dislingue deux

formes : 1° la fièvre tuberculeuse proprement dite; 12" la fièvre d'usure muscu-

laire, sorte de fièvre de surmenage qui ne survient que lorscpu* les malades

ont fait trop d'exercice. Celte seconde variété cède immédiatement à la cure

au repos. Quant à la première, beaucoup plus difficile à vaincre, elle est

d'abord bien mieux supportc'e par les patients; et, lorsque la maladie est sus-

ceptible d'une amélioration rapide, elle tombe assez vite d'elle-même.



796 PHTISIE PULMONAIRE.

Un résultat presque constant de la diminution de la fièvre, c'est la suppres-

sion complète et rapide des sueurs nocturnes. D'ailleurs, il arrive souvent que

le seul l'ait de coucher la fenêtre ouverte supprime les sueurs.

Au bout de peu de temps, les fonctions digestives se raniment, l'embonpoint

revient; le moral se relève. Dès lors, on voit les bacilles des crachats diminuer

peu à peu et quelquefois disparaître totalement.

En principe, on administre peu de médicaments au sanatorium; la créosote à

hautes doses, et de préférence en lavement, pour les malades qui la supportent,

l'antipyrine, si la fièvre est trop rebelle, sont les seuls médicaments employés.

En résumé, la cure au repos et à l'air libre permet de combattre toutes les

insuffisances et toutes les irrégularités fonctionnelles qui sont l'effet de la

consomption tuberculeuse; et, surtout, elle est le meilleur agent de transfor-

mation radicale de l'organisme du phtisique.

Ce n'est certes pas une médicalion infaillible, mais c'est celle qui donne le

plus grand nombre de succès (').

Le régime de vie adopté dans les sanatoria peut être appliqué dans les

installations particulières; il suffit de disposer d'un jardin et d'une guérite de

bain de mer capitonnée et ouverte sur une de ses faces. Mais il faut alors que

le malade se mette sous la direction d'un médecin éclairé auquel il doit obéir

aveuglément; il faut qu'il ne prête aucune attention aux conseils de son

entourage, et qu'il refuse d'accepter les remèdes qui ne manquent jamais de

lui être apportés par d'obligeants amis. Les malades en liberté ont beaucoup

de peine à exécuter minutieusement les pratiques sur lesquelles est basé le

régime de l'aération permanente et du repos; là est l'écueil de la cure libre; et

c'est ce qui fait la supériorité des sanatoria, où le malade est isolé de son entou-

rage, « livré à la seule influence médicale, et mis à l'abri des discussions, des

hésitations, des conseils fantaisistes, et de la griffe des charlatans qui lui

f»ont absorber des panacées et le laissent vivre à son gré ». (G. Daremberg.)

La cure à l'air libre et au repos peut se faire partout, sauf au voisinage des

grandes agglomérations humaines ou des routes très fréquentées ; mais elle

est beaucoup plus facile à réaliser dans les régions où la température ne

présente que de faibles oscillations, où le soleil pénètre largement, où l'air est

pur et sans brouillards, et où le sol est sec. C'est dans les localités remplissant

ces conditions que l'on doit construire les sanatoria ou que l'on doit diriger

les phtisiques qui veulent faire librement leur cure(^).

Quand un phtisique riche ne veut pas s'enfermer dans un sanatorium et

peut sans inconvénient aller vivre où le médecin l'envoie, on doit choisir le

climat qui convient le mieux à son état.

§ 59. Jaccoud a étudié avec soin les climats qui conviennent aux phtisiques

(') Oiiand un phtisique est irrémédialjlenicnl perdu, ou quand il iirésenlc des accidents

aigus, il faut éviter de le faire voyager et il ne faut pas l'envoyer dans un sanatorium ; mais,

même quand il est dans un des deux cas précédents, le phtisique peut essayei', chez lui,

sous la direction du médecin, la cure à l'air libre et au rejjos.

(-) M. Debove, à l'hôpital Andral, et M. Oulmonl. à l'hôpital Tenon, ont réalisé la cure au
repos et à l'air libre dans leurs services respectifs et s'en sont bien trouvés. (Voyez: Cour-
Tois-SuFFrr et Boulay, Traitement de la tuberculose par l'aération continue, Gaz. des Iwp.,

1890, n° 00.)
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et, bien que celte question n"ait plus rimportancc qu'on y attachait il y a quel-

ques années, les conclusions très étudiées de ce maître restent parfaitement

exactes et doivent yuider \c. choix du médecin.

Jaccoud divise les climats en deux catégories :

1" Les rlimolx d'altiliale ou à basse pression baroinclricjiic, <pii sont fo)iifla]ils

et stimulants et dont les types les plus parfaits sont les stations ctjmprises

entre làOO et 1900 mètres; mais au-dessous de cette limite inférieure et en des-

ccndanl jusqu'à 1000 i;/é^/v',s- (hins nus lnlituilrs, c[ jusqu'à 500 uicli-es dnns le

nord, les résidences doivent être rattachées à la même classe; car si elles n'ont

pas au même degré que les types parfaits l'influence particulière résullanl dr

la diminution de la pression atmosphérique, si elles n'ont pas non plus la

S(^chercssc et la pureté exceptionnelle de l'air, elles possèdent en commun, de

par l'ensemble de leurs autres conditions météorologiques, une aciion f()rli-

lîante et reconstituante analogue à celle du climat de montagne. \'oici, pour

l'Europe, l'énumc'ration des principales stations de ce groupe : Falkenstein,

dans le Taunus (.")00 mètres); Gtibendorf, en Silésie [hhl mètres); Aussec, en

Styrie (700 mètres) ; Gaudal, en Norvège (NO.') mètres) ; Davos-Platz('), en Suisse

(I.')jG mètres); Samaden et Sainl-Moritz, en Suisse (I7ir)ct IS.'j") mètres).

Ces stations présentent des dilTérences (pii l'ont varier rinlensil('' de leurs

effets, ce qui permet de répondre, dans la prali(}ue, aux indicalions variables

tiréesde l'individualité des malades. Les climats d'allilude conviennent surtout

pour les prédisposés ou j)our les plilisicpies commençants, surtout lors(|u'ils

sont apyréliques; ils conviennent aussi aux phtisi(pies qui portent une caverne

limitée et (pii n'ont pas de fièvre. Ils ne conviennent pas aux phtisiques ([ui

ont habituellement de la fièvre, à ceux <pii ont des lésions étendues, à ceux ([ui

sont atteints de phtisie laryngée et de tuberculose inlestinale, à ceux cpii sont

dans la phase consomptive confirm(''e, aux sujets atteints de phtisie fibreuse et

d'emphysème.
2" Les climats de plaine, k pression barométrique moyenne, ou peu inférieure

à la moyenne, ont une influence sédative, calmante ; ils comprennent toutes les

stations, montueuses ou non, dont l'altitude est inférieure à iOO mèires. .Jac-

coud place au premier rang de ces stations : Madère et Alger (Mustapha supé-

rieur); puis viennent Palerme et Catane (Sicile); l'Egypte; Méran (Tyrol)
;

Montreux et Lugano (Suisse) : Pau, Pise (Italie); .\rcachon et IJiarritz. Amélie-

les-Bains; les stations de la Puviera mcMlilei-ranéenne
;

Hyères, Cannes et

Menton dans la Riviera française, San Remo et la Spezia dans la Hiviera

italienne (Cannes est plus excitant que Menton. Menton l'est plus que San

Remo, (pii l'est à son tour plus que la Spezia); les rives méditerranéennes de

la Grèce, de l'Espagne, du Portugal, du Maroc, et li's iles ('.anarics. Ces sta-

tions sont d'autant plus favorables que la température y est, sujette à de moins

fortes oscillations. Elles conviennent surtout aux phtisitpies féijrilcs; à ceux

(jui sont à la piM'iode du ramollissement; à ceux (pii soid. sujets à des poussées

aiguës de bronchite, de congestion, de |)ncumonie; aux sujets atteints de

phtisie fibreuse et d'emphysème, de phtisie laiyngée, de tuberculose intesti-

nale; à ceux qui ont des lésions ])u!monaires très étendues; à ceux enlin (pii

sont dans la période consomptive confirmée.

(') Richardièhe. Une visite à Davos. Semaine médicale, 1880. p. ">7'2.



798 PHTISIE PULMONAIRE.

Il importe peu que la station choisie soit au bord de la mer. Laënnec était

convaincu de l'action bienfaisante de l'atmosphère maritime sur les phtisiques
;

en réalité, une station maritime ne vaut que par la pureté de l'atmosphère, et

celle-ci peut se trouver dans l'intérieur des terres. Les voyages en mer, déjà

préconisés par Arétée, Pline, et remis en honneur par quelques médecins

modernes, doivent être appréciés de la môme manière.

Les indications précédentes suffiront à guider le médecin dans le choix

d'une station; elles n'ont d'ailleurs rien d'absolu; et elles doivent être modi-

fiées suivant chaque cas individuel (').

Mais ce qu'il ne faut pas oublier, c'est que le phtisique qui va s'installer dans

une de ces résidences doit s'y soumettre à la cure au repos et à l'air libre;

sans cela, il est parfaitement inutile qu'il se déplace. Le choix d'une station a

beaucoup inoins d'importance que le régime de vie que l'on y adoptera.

Une règle sur laquelle Jaccoud a beaucoup insisté consiste à ne pas inter-

rompre la cure sous des prétextes divers ; certains malades, installés dans une

station dite hivernale, reviennent à leur foyer lorsque arrive le mois de mars
;

d'autres voyagent constamment; ils vont de station en station, errant pendant

l'hiver à travers les pays chauds, et pendant l'été à travers les pays frais.

Il faut adopter une résidence fixe, y suivre la cure à l'air libre et au repos,

et ne pas l'interrompre sans l'avis motivé du médecin traitant. La cure à l'air

libre et au repos doit être suivie, non pas des mois, mais des années.

§ 40. Quand un phtisique riche ne peut quitter ses occupations pendant l'hiver,

surtout quand il est atteint d'une phtisie commençante, on peut lui conseiller,

pendant l'été, un séjour dans une station thermale; on lui recommandera de s'y

reposer, d'y vivre à l'air libre, et de ne faire qu'un minimum de traitement ther-

mal. On pourra l'envoyer à la Bourboule, au Mont-Dore, aux eaux sulfureuses

faibles des Pyrénées, particulièrement aux Eaux-Bonnes. Nous avons précisé

plus haut les indications de ces diverses stations. Dans la plupart d'entre elles,

il existe des médecins éclairés qui savent que les eaux thermales ne guérissent

pas la phtisie et qui n'ignorent pas que leur usage est parfois très dangereux.

§ 41 . La cure à l'air libre et au repos ne peut être prescrite qu'aux phtisiques

qui ont des loisirs et de la fortune. Pour les phtisiques indigents, elle est im-

possible à réaliser; cela est vraiment lamentable et cruel. Ceux qui font pro-

fession de s'occuper des besoins de la société devraient bien voir qu'il y a là

une plaie vive. Il faut, de toute nécessité, créer des hôpitaux spéciaux pour le

traitement des phtisiques pauvres. Quelques voix se sont élevées en faveur de

cette création : J. Bergeron, Ferrand, Grancher, Letulle, d'autres encore, en

ont montré l'urgence ; ils ont calculé aussi l'économie qui en résulterait pour

l'Assistance publique. Mais jusqu'ici l'administration ne paraît pas s'être émue

de l'état de choses actuel. On nous dit que l'objection principale adressée à

l'institution des sanatoria pour phtisiques indigents est de l'ordre sentimental ;

on prétend qu'il serait inhumain de faire entrer un malade dans un établisse-

ment sur la porte duquel on lirait : Hôpital pour phtisiques. Rien n'oblige

d'abord à décorer un portique de cette inscription. Ensuite, on peut répondre

(') Voj'cz aussi à ce sujet, en outre des auteurs d6jà cités : Lindsay, Traitement cliina-

térique de La phtisie. Traduit par F. Lalesque (d'Arcachon), Paris, 1892.
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(]irun pareil hôpital existe à Londres; et l'on peut ajouter que les phtisiques

riches qui vont s'enfermer dans un sanatorium savent parfaitement où ils

vont et ne s'en portent que mieux. D'ailleurs, à moins de se trouver en pré-

sence d'un malade irrémédiablement perdu, il faut que le médecin éclaire le

phtisique sur la nature de son mal et cela dès le début; à cette condition seule-

ment, le sujet sera assez docile pour exécuter minutieusement les prescriptions

qui lui seront faites. C'est un point sur lequel nous reviendrons.

La cure au repos et à l'air libre doit être associée à une alimentation répara-

trice et à quelques pratiques, telles (jue la gymnastique respiratoire et la stimu-

lation cutanée, et parfois aussi à quelques remèdes qui en augmentent l'effica-

cité.

§ 42. Régime alimentaire du phtisique. — Le plitisi(]ue perd sa sub-

stance par toutes les voies et par b>us les modes, parliculièrement par l'expec-

toration, })ar les sueurs, par la diarrhée, par les combustions fébriles; il lui est

donc plus nécessaire qu'à un autre de manger pour oln ier à ces déperditions.

Malheureusement, l'estomac du malade ne supporte pas toujours l'alimenta-

tion et la suralimentation; il est vrai que quelques médecins s'en préoccupent

peu; sur la foi de Debove, ils disent aux phtisiques : « Mettez dans votre esto-

mac le plus d'aliments possible ; il importe peu que vous ayez un suc gastri-

que normal ou un estomac dilaté; si vous n'avez pas d'appétil, faites un effort

de volonté pour manger; et si vous ne pouvez surmonter voire <légoùt pour

les aliments, on vous gavera à l aide de la sonde ». Prescrire au phtisicjue de

mettre dans son estomac le plus d'aliments possible est un très Ijon conseil

lorscju'il a conserva son appétit et que ses fonctions gastri(jues sont normales.

L'engager à faire un effort de volonté pour surmonter l'anorexie (juand elle

existe est encore un bon conseil, à la condition (jue la perte de l'appétit soit

une sorte de dégoût nerveux, et qu'elle n'ait pas sa source dans l'hypochlorhy-

drie et dans l'inertie de l'estomac. Mais si un phtisique atteint de dyspepsie

essaie de se suralimenter ou de se gaver avec la sonde, nous pouvons affirmer,

par expérience personnelle, (|u"il ne continuera pas longtemps, et que d'ailleurs

il n'en retirera aucun bénéfice. On n'assimile bien (jue ce que l'on digère bien.

Nous avons observé des phtisiques fébriles (jui avaient conservé leur appétit;

ils mangeaient beaucoup et se consumaient néanmoins juscpi'à l asphyxie finale,

(^ela est si vrai que la suralimentation par la sonde (gavage), préconisée par

Debove, est aujourd'hui à peu près abandonnée.

Nous n'allons indi([uer ici (jue le régime qui convient aux ])hlisi(jues dont

les fonctions gastri([ues sont à peu près normales; nous indiqnei-ons |)lus loin

celui (pii convient aux phtisi(jues dyspeptiques ou aux phlisiipies i'('bricilanls.

L<! phtisique doit se nourrir surtout de vitnnJe^^, d'ieufs, de (/raixse, do lait \ il

ne mangera que peu de féculents, et encore moins de h'gumes verts. Comme
boisson, il préférera au vin le thé légèrement alcoolisé ou la bière : telles sont,

les indications générales du régime alimentaire.

Pour réparer les pertes en azote, il faut (jue le phtisique mange beaucoup

de vianile; il doit en absorber sous toutes les formes (rôties, grillées, bouillies,

braisées, en daube) et de toutes les qualités (volailles, viandes de boucherie,

charcuterie, gibier, poissons, crustacés, huîtres); on ne doit pas craindre de les
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assaisonner avec des épices de haut goûL. La viande crue (Weiss, Fuster) est

souvent très utile; lorsqu'elle a été râpée avec un couteau, pilée dans un mor-

tier et passée dans un tamis, elle arrive à l'estomac sous forme de fibres mus-

culaires extrêmement divisées, et par suite très facilement peptonisables ; on

en prescrit 80 à 200 grammes par jour qu'on fait absorber dans du bouillon ou

sous forme de bols enrobés avec de la poudre de sucre. L'usage de la viande

crue donne assez souvent le tamia, ce qui n'est qu'un léger désagrément. Le

bouillon ne sera pris qu'en quantité modérée; il a l'avantage d'exciter l'appétit;

mais, il renferme des sels de potasse, qui sont nuisibles au dédoublement des

albuminoïdes par voie d'hydratation (Wurtz, Henninger). Il est prouvé aujour-

d'hui que la gélatine (pieds et têtes de veau) peut se transformer en peptone
;

on pourra donc se servir des viandes gélatineuses qui sont savoureuses pour

varier l'alimentation du phtisique. Les peptones pourraient probablement

rendre de grands services ; mais elles sont en général si mal préparées qu'il

vaut mieux y renoncer. Il faut repousser le jus de viande, les extraits de viande,

(jui ne renferment qu'une faible partie de substances albunninoïdes et beau-

coup de principes extractifs ; il ne faut pas ordonner de la poudre de viande,

dont l'odeur est presque toujours repoussante, et qui renferme une forte pro-

portion d'azote inassimilable ; on peut s'en assurer en faisant l'épreuve avec l'ap-

pareil de dosage de l'urée à l'hypobromite de soude.

Les oiufs sont une des bases de l'alimentation des phtisiques; l'albumine du

Ijlanc d'œuf est très assimilable; et le jaune contient de la graisse et du fer sous

des formes également très appropriées à l'assimilation.

Les graisses, surtout les graisses animales, doivent entrer pour une large pro-

portion dans l'alimentation du phtisique sous forme de beurxe, de cervelle, de

jaune d'œuf, de gras de jambon, etc. Elles ont la propriété d'entraver la désas-

similation non seulement des corps gras,mais encore des albuminoïdes. D'après

Bischoff, l'usage des graisses entraverait la désassirailation des phosphates, et

l'on a interprété ainsi, au moins pour une part, les bons effets de l'huile de

morue dans la phtisie.

Le lait est très utile au phtisique; c'est un aliment complet; on prescrira au

malade d'en absorber de 1/2 litre à 1 litre dans les vingt-quatre heures. Si le lait

de vache ou le lait de chèvre sont mal tolérés, on s'adressera au lait d'ànesse.

Le fromage est un bon aliment azoté qui convient aux phtisiques. Aux ma-

lades qui se dégoûtent du lait, on ordonnera le kounrgs ou le /céfir, laits de

vache ou de jument fermentés, renfei'mant de l'alcool et de l'acide carbonique,

et offrant au goût la saveur d'un fromage liquide. Nous connaissons plusieurs

phtisiques qui se sont alimentés avec du kéfir et qui s'en sont fort bien trou-

vés ; il y a trois variétés de kéfir: l'une est laxative (n" 1), l'autre donne un peu

de constipation (n" 5), la troisième est indifférente (n"2). Chacunes d'elles con-

vient, on le conçoit, à des catégories différentes de malades.

Les végétaux verte sont peu utiles, car ils renferment peu de matière nutri-

tive sous un fort volume et sont riches en sels de potasse.

Les féculents et le pam doivent être administrés en petite quantité, car, à pro-

portion égale de carbone, ils nourrissent infiniment moins que la viande, les

graisses et les œufs; les féculents seront prescrits surtout sous forme de purée

de lehtilles, de maïs, de haricots, de fèves, de pois, des pommes de terre,
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de châtaignes, ou sous forme de bouillies confecLionnées avec diverses

farines.

En ce qui concerne les boissons, il faut proscrire le vin comme boisson

habituelle, et conseiller simplement un verre à bordeaux de vin généreux à la

fin du repas; la boisson habituelle sera le ihc hhjùri'ment alcoolisé ou la bière; le

stoul, bière noire et forte, possède des propriétés recons(iluantes indiscutables.

h'alcool est très utile, sous forme de cognac ou de rhum, mais à la condition

que les 20 à 50 grammes qui doivent être pris en 2i heures soient absorbés à

dose fractionnée, en plusieurs fois, mélangés au lait, au Ihé, etc.

En résumé, aux phtisiques apyrélicjues qui ont un bon appétit et des fonc-

tions digestives normales on peut conseiller, avec G. Daremberg, le type alimen-

taire suivant, comme régime quotidien : viande brute, 000 grammes; pain,

7>b0 grammes; 2 œufs; beurre et graisses, <S0 grammes; ponnnes de terre,

100 grammes; riz, macaroni, pois, haricots, lentilles, oOO grammes; bière,

1 litre; lait, 1/2 litre; cognac, 20 grammes; on peut ajouter du fromage et des

fruits. Cette masse alimentaire pourra être prise en 7t, 4, 5 fois; en général, les

malades font quatre repas : le matin, une tasse de lait et un œuf; à midi, repas

de viande, légumes, beurre, fromage, dessert; à quatre heures, une tasse delail

et un œuf; à sept heures, même repas qu'à midi. Quelques malades prennent

une tasse de lait en se couchant. Mais on ne doit pas établir de règle immuable

pour l'heure et le nombre des repas ; on laissera le malade se guider par son

instinct stomacal.

§ 43. Gymnastique respiratoire. — Pour combattre rhypotro[)hie et

l'inertie fonclionnelle du poumon des phtisiques, on a proposé de leur faire faire

des exercices respiratoires; Jaccoud conseille des séries (]'ins|uralions et

d'aspirations forcées; Maurel prescrit de respirer par le mode nasal, par des

mouvements respiratoires larges et par le type costal.

Mais si l'on veut obtenir une n'clle suractivité de la venlihilioii i)iilnionaire,

il faut recourir à l'ac-rothérapie dont nous avons indi({U('' la leclHii(juc en étu-

diant le traitement de l'emphysème. C'est le bain d air faiblement comprimi' ({ui

convient le mieux aux phtisiques; mais il ne doit être prescrit (pi'aux tubercu-

leux au début, sans fièvre, sans tendance aux hémoptysies; ou à ceux qui soui

atteints de phtisie fibreuse avec emphysème.

g 44. Stimulation cutanée. — Il faut, chez les phtisiques, prendre un

soin tout particulier de la peau, « cette grande surface nerveuse dont les inci-

tations retentissent avec tant d'énergie sur la nutrition générale » (Bouchard).

En stimulant la peau, on excite l'action trophique du système nerveux et l'on

améliore l'organisme du phtisique.

Les frictions peuvent être prescrites à tous les malade-s; tous les matins ou

tous les soirs (la friction doit être faite le soir si le phlisirpie a des sueurs noc-

turnes), on frictionne rapidement le corps avec de l'alcool do lavande ou de l'es-

sence de térébenthine, puis on fait une friction sèche avec des gants de llanellc

ou une serviette rude.

Les loiiom fraîches, vinaigrées ou salées, sont utiles aux phlisicpics cpii oui

une légère fièvre vespérale, ou une atonie générale de l'organisme, avec refroi-

dissement fré(iuent des membres inh'rieurs. « Le phtisique se met à genoux au

centre d'un large bassin en zinc ou en caoutchouc; ou exprime sur sa nuque et

TRAITÉ DE MÉDECINE. — IV. 51
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sur son cou deux grosses éponges qu'on promène sur tout le tronc. L'eau

doit être d'abord à 22 degrés, puis progressivement, en dix jours, on descend

à 12 degrés. Après la lotion fraîche, le malade est frictionné vigoureusement,

roulé dans une couverture et placé dans son lit pendant quinze à vingt minutes.

Les lotions fraîches devront être conseillées avec une grande prudence aux phti-

siques rhumatisants ; chez de tels malades, on peut employer, selon le conseil

de Lasègue, une immersion rapide dans un bain dont la température est de

2 degrés inférieure à celle du corps. » (G. Daremberg.)

A tort ou à raison, les baim passent, aux yeux de la majorité des médecins,

pour être nuisibles aux phtisiques.

Les douches froides de quatre à dix secondes ont été administrées à tous les

phtisiques par Brehmer et Sokolowski ; elles sont conseillées par Jaccoud seule-

ment au début de la phtisie, quand il n'existe pas de fièvre. La douche froide a

l'avantage d'endurcir le malade contre l'action du froid, d'activer les fonctions

cutanées, de faire respirer profondément et de stimuler tout l'organisme. Mais

c'est une arme difficile à manier et dont il ne faut user qu'avec une grande

prudence.

^ 45. Huile de foie de morue et glycérine. — L'huile de foie de

morue est un remède utile et un bon aliment pour les phtisiques sans fièvre

qui peuvent la digérer. Depuis 1790, époque où Perceval en proposa l'usage aux

phtisiques, elle a été constamment employée; de nos jours, Walshe, Jaccoud,

Grancher, G. Daremberg, l'ont ardemment préconisée. L'huile de foie de

morue a une composition assez complexe qui a été étudiée récemment par

A. Gautier et Mourgues. Elle renferme d'abord de l'oléine et de la margarine

et, par ces substances, elle agit comme un aliment gras; elle renferme en outre

des composés phosphorés (phosphates, acide phospho-glycérique, lécithines),

et des alcaloïdes (butylamine, amylamine, morrhuine et acide morrhuique). Ces

derniers corps, d'après les expériences de ces deux auteurs, exciteraient l'acti-

vité du système nerveux trophique et augmenteraient l'appétit. A. Gautier et

Mourgues ont aussi montré qu'il ne fallait employer que les huiles faxives ou

blondes, et rejeter l'usage des huiles blanches ou noires.

La plupart des médecins ne prescrivent guère que 2 cuillerées à soupe

d'huile de foie de morue par jour. Jaccoud, Grancher et G. Daremberg pensent

que la dose minima doit être de 4 cuillerées à soupe par jour, et qu'on doit

inciter les malades à en prendre iO à 12 cuillerées. En général, on n'administre

l'huile de foie de morue que pendant l'hiver; Jaccoud pense qu'on peut

aussi la prescrire pendant l'été.

L'usage de l'huile de foie de morue engraisse rapidement les malades. Mais

engraisser un phtisique n'est pas le guérir. Il est des malades qui meurent de

consomption ou d'une complication tout en augmentant de poids. 11 nous

semble qu'on a un peu trop exalté les bienfaits de ce remède, qui est excellent

quand on ne lui demande que ce qu'il peut donner, c'est-à-dire une stimulation

générale de l'organisme et une amélioration de la nutrition. L'huile de foie de

morue possède, en somme, la même valeur que l'arsenic ou les préparations

de phosphore.

§ 46. L'huile de foie de morue est mal tolérée par les phtisiques qui pré-

sentent de la dyspepsie ou de la fièvre. Dans ce cas, Jaccoud la remplace par
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la ylycéruie, qui doit à son caractère d alcool d'être bien digérée dans l'état de

fièvre. La glycérine, alcool polyatomique, est, comme tous les alcools, un

agent d'épargne; elle a des efîets eutrophiipies indiscutables; son usage aug-

mente le poids du malade. Jaccoud prescrit tous les jours iO grammes de

glycérine additionnée d'une goutte d'essence de menthe et de 10 grammes de

cognac ou de rhum; le malade prend cette préparalion en deux ou trois fois,

soit au moment des repas, soit dans l'intervalle.

§ 47. Arsenic. — L'arsenic, qu'on prescrit fréquemment dans la plilisie

pulmonaire, ne doit pas être considéré comme un spécifique; il agit par l in-

tluencc favorable ([u'il exerce sur la nutrition; c'est un médicament d'épargne

(G. Sée), il stimule l'assimilation (Peter), peut-être en agissant sur le système

nerveux trophique (G. Daremberg). Ses propriidés incrassantes sont bien con-

nues. Très souvent on arrive avec iacilité à augmenter le poids des phtisiques

en leur donnant de l'arsenic.

On ne doit pas administrer l'arsenic aux tuberculeux qui présentent des

troubles gastro-intestinaux ou qui sont sujets aux iK'moplysies.

Nous prescrivons 1 ou 2 granules de Dioscoride par jour, ou encore la

solution suivante :

E;ui (listillée r>00 L>ramnics.

Arsoniale de soiuic ()f',0.">.

I fin 2 rnilloréos à soiipo pnr jour, .'uix l'Opas.

Nous n'administrons l'arsenic que pendant trois jours de chaque semaine ou

pendant quinze jours de chaque mois.

A l'exemple de Peter, nous ne recherchons pai' l'arsenisation systcMiiat lipic

et nous n'ordonnons jamais de fortes doses. Nous avons gardé le souvenir de

deux confrères phtisiques qui avaient pris l'arsenic à doses élevées et cpii sont

morts avec un embonpoint énorme; ils étaient gras, bouffis et pâles; l'arseni-

sation ne les a pas empêchés de succom])er.

L'eau arsenicale de la Bourboule peut remplacer la solution dont nous

venons de donner la formule; on peut la prescrire à la dose d'un verre à

bordeaux tous les jours; elle est très bien supportée.

L'eau du Mont-Dure est aussi arsenicale; mais sa minéralisation est trop

faible pour qu'on puisse attribuer sa réelle efficacité à la dose infiniti'simale

d'arsenic qu'elle contient. On envoie souvent au Mont-Dore les phtisi(pics au

d('but, même hémopto'ùjues, lorsf[u'ils sont de souche neuro-ai'tin itique ;

quelques-uns en retirent un bénéfice considérable; ce résultat est dû probable-

ment aux inhalations de vapeur d'eau cliaude qui facilitent la toux et l'expec-

toration, à l'excitation cutanée provoquée par les bains, les douches et les

bains de j)ieds chauds, et à l'alliliub^ (-levée de la station (1050 mètres).

^ i8. Préparations phosphorées calciques. — Les prépaiaiions

phosphorées calciijues, particulièrcnicnl les InjjKiphoxphilcs et les pJiospliate-^,

ont été considérées par certains médecins anglais comme un véritable spéci-

fique de la tuberculose. Cette exagération a fait oublier les services qu'elles

peuvent rendre dans le traitement de la phtisie. Nous avons déjà signalé

l'énorme déperdition de phosphates qui s'opère chez les phtisiipies; il est utile

de réparer ces pertes et de fournir à l'organisme ce qui lui manque.
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On peut arriver à ce but en prescrivant du lait phosphaté (lait d'une vache
qui absorbe tous les jours 80 grammes de phosphate de chaux, ou d'une

chèvre qui en absorbe tous les jours 50 grammes).

Nous nous sommes servis quelquefois de l'huile phosphorée du Codex, que
nous associons à l'huile de foie de morue créosotée :

Huile de foie de morue 500 grammes.
Créosote 15 —
Huile phosphorée au 1/1000° 30 —

1 cuillerée à soupe à chaque repas.

Cette préparation est efficace quand l'estomac la tolère bien; mais il arrive

souvent qu'elle est mal supportée.

On peut aussi administrer le phosphate de chaux en cachets à la dose

de 2 ou 5 grammes ; ou encore les solutions d'hypopliosphite de chaux, de

biphosphate de chaux, de chlorhydro-phosphate de chaux ou de lacto-

phosphate de chaux, qui sont pour la plupart inscrites au Codex et qu'on

emploie à la dose de 2 ou 5 cuillerées à soupe par jour.

§ 49. Médications diverses. — Le sulfate de spartéine en injections

sous-cutanées a été conseillé par Roussel et de Backer; ce médicament élève

la tension artérielle, presque toujours affaiblie dans la phtisie (Marfan) ; et

son emploi serait un des bons moyens à mettre en œuvre quand on cherche à

transformer l'organisme du phtisique et à élever chez lui le taux de la vitalité,

§ 496is. Le chlorure de sodium n'est pas un spécifique de la phtisie, comme
l'avait cru Amédée Latour; mais il est utile pour soutenir la nutrition des

phtisiques, qui perdent beaucoup de chlorures parles crachats (G. Daremberg)

et par les urines (Rommelaëre, Stokvis, Guerder et Gautrelet). On peut l'ad-

ministrer en solution, associé à l'arséniate de soude ou à une préparation

phosphatique. Quant aux eaux minérales salines, dont Salies-de-Béarn offre

le type, on doit éviter d'y envoyer des phtisiques : ces eaux ne sont utiles que

pour les sujets prédisposés, mais non encore tuberculeux.

§ 50. Les inhalations d'oxygène sont parfois un adjuvant utile du traitement;

elles ont souvent pour effet de stimuler l'appétit; elles sont surtout indi-

quées, d'après G. Daremberg, en cas de sécrétion bronchique purulente et

abondante. Les travaux de Mathieu et Urbain ont démontré que le pus absorbe

l'oxygène et le transforme en acide carbonique. Cette viciation de l'atmo-

sphère pulmonaire par le pus est rapidement corrigée au moyen des inhalations

d'oxygène, et cette pratique peut rendre à la vie, pour quelques jours du

moins, de véritables mourants.

§ 51. Les injections sous-cutanées à'extrait de testicules à'anxmawx, suivant

la méthode de Brown-Sequard, par l'action spéciale qu'elles exercent sur le

système nerveux, peuvent rendre des services
;
d'après les médecins qui les ont

employées, elles ont pour effet de relever l'appétit, augmenter les forces, et de

supprimer les sueurs; mais elles ne modifient pas les lésions locales.
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CHAPITRE IV

TRAITEMENT SYMPTOMATIQUE

§ 52. Traitement de la fièvre. — Nous nous sommes enorcé de

montrer l'importance de l'élémenl fébrile au point de vue du pronostic de la

tuberculose; nous avons insisté sur la gravité des phtisies accompagnées de

fièvre, et sur la bénignité relative des phtisies apyrétiques. Il y aurait donc

un intérêt majeur à connaître une médication qui permît de combattre avec

efficacité la fièvre tuberculeuse.

« Abaisser la température des tuberculeux, disait Lasègue, c'est commencer
à les guérir. » Malheureusement, les moyens dont nous disposons pour combattre

la fièvre des phtisiques sont très insul'fisants. Les préparations de ijiiuune ne

réussissent que médiocrement et sont à peu près abandonnées.

Jaccoud a vant('* l'usage de Variilc salicylyjui' comme antillicrmi(jue dans la

tuberculose
;
quand l'estomac est en bon (Hat, il donne le premier jour

2 grammes d'acide salicylique; le second et le troisième jour, \'\hO

ou 1 gramme, selon les cas; si, après ces trois jours, la fièvre n'a pas cédé,

il revient à 2 grammes, recommençant ainsi la .série, soit .sans interruption,

soit après un intervalle de repos: il maintient le UK-dicamenl à la dose tolén^e

jusqu'à la chute de la fièvre, ou du moins jusqu'au moment où il est établi

qu'il est sans action. L'acide salicylique est prescrit en nature, j)ar cachets

de 50 centigrammes, espacés de manière que la dose totale soit prise dans

un intervalle d'une heure, s'il s'agit de 2 ou T) grammes; d'une demi-

heure, si la dose est moindre; l'administration doit être achevée quatre heures

avant le moment de l'accès fébrile. Avec chaque cachet on fait prendre un

grand verre d'eau aiguisée de 2 ou 5 cuillerées à café de cognac. Cette

médication réussit quelquefois; mais elle est très infidèle. Tout récemment,

S. Bernheim a proposé d'administrer l'acide salicylique en injections sous-

cutanées; il aurait réussi ainsi, non seulement à couper la fièvre, mais encore

à supprimer les sueurs nocturnes ; il emploie la formule suivante :

Aride snlicylirnic ]iur ]''.hO

Éllier siilfiiriqiio ">

Iliiilc d'iimanilcs douces 10 TiO

Fnirc dissoudre l'acide salicylique dans l'éllier, liiirer la .^olulion sur du colon hydro-
phile, remplacer la quantité d'éthei' qui a |iu s'éva|)orcr pendant la filti'ation. |iuis ajouler
l'huile d'amandes douces par petites fractions en aiîitaiit chaque l'ois, et renfermer enlin

le produit dans un flacon houclié à l'émcri. On injecte 2 à 4 centiniMrcs cid)es chaifue soir.

A l'heure actuelle, Vanlipi/riiie passe pour être l'antilhermique par excellence

des phtisiques (Filehne, Kiener, Jeannel, Grasset. G. Daremberg, Landouzy,

Billet). Grasset conseille de l'administrer à doses fractionnées et décroissantes

(i gramme, 0''''',75, 08'',50), soit en cachets, soit en potion, et d'éche]f)nner

les prises de telle sorte qu'il n'y ait pas, dans les 24 heures, un seul instant où
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l'action du remède ne se fasse sentir. G. Daremberg a établi, en 1885, les règles

suivantes pour l'administration de l'antipyrine :

1" Si la fièvre débute à 2 heures de l'après-midi, et cesse vers 7 heures du
soir, et si elle ne dépasse pas 38 degrés de 5 heures à 7 heures, elle est coupée

par 0s'',75 d'antipyrine pris à 3 heures 1/2;

2» Si la fièvre atteint 38 degrés à 5 heures, et 38»,5 à 0 heures, il faut donner
0s'',75 d'antipyrine à 11 heures du matin, et 0«^75 à 3 heures. Si la tempé-

rature atteint 38"^, 5 à 4 heures et 59 degrés à 6 heures, on porte la dose à

i gramme;
3" Si la fièvre se prolonge jusqu'à 9 heures du soir, il faut donner 1 gramme

d'antipyrine à H heures du matin et répéter la dose à 2 heures 1/2 et

à fi heures
;

4" Quand la fièvre débute dans la matinée et ne présente qu'une courte

rémission nocturne, il est à peu près inutile d'administrer l'antipyrine.

Nous avons administré l'antipyrine à un assez grand nombre de tuberculeux;

nous avons observé que ce médicament abaisse certainement la température;

mais jamais l'effet antithermique ne persiste après la cessation du remède; la

fièvre réapparaît dès qu'on ne l'administre plus. De plus, l'usage de l'anti-

pyrine déprime les forces nerveuses et provoque des sueurs abondantes;

parfois, même avec des doses de 2 et 3 grammes, nous avons observé des

accidents d'intoxication caractérisés par des éruptions scarlatiniformes, du

gonflement des jointures, un malaise allant jusqu'à la lipothymie et une hyper-

thermie considérable; nous avons observé ces accidents chez des phtisiques

dont le cœur et les reins étaient sains.

Ceux qui considèrent l'antipyrine comme le spécifique de la fièvre tubercu-

leuse se contentent de peu. L'antipyrine est un remède utile pour diminuer le

malaise qui accompagne l'accès fébrile; mais il ne faut pas lui demander plus.

Avec Vacétanilide à dose trois ou quati'e fois moindres, avec la phénacétine à

doses deux fois moindres, on obtient les mêmes effets qu'avec l'antipyrine. Ces

remèdes sont même mieux tolérés que l'antipyrine. Mais ils ont l'inconvénient

de provoquer de la cyanose, accident qui se produit à coup sûr lorsqu'on

dépasse la dose de 1 gramme par jour pendant deux jours consécutifs, et qui

effraie beaucoup le malade et son entourage, quoiqu'il soit sans danger.

D'après Ladendorf, l'emploi des injections sous-cutanées de liqueur de Fowler

réussirait dans les deux tiers des cas à abaisser d'une manière persistante la

fièvre des phtisiques. L'auteur emploie la foi'mule suivante :

Solution arsenicale de Fowlcr 2 grammes.
Eau distillée , 10 —
Chlorhydrate de cocaïne 0»%05.

On injecte, une fois par jour, d'abord une demi-seringue, puis désole troisième

jour une seringue entière de la solution. 11 suffirait souvent de 8 à 10 injections

pour faire disparaître la fièvre. C'est une médication qu'on peut essayer.

On a aussi préconisé Yalcool comme un antithermique. Au sanatorium de

Gobersdorf, dit Pouzet, on fait prendre aux fébricitants, une heure avant le

moment présumé de l'accès, \\ ou 2 verres de vin de Hongrie, et on leur

applique sur la région précordiale une large vessie remplie de glace. Jaccoud

fait prendre la potion suivante en plusieurs fois :
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\ in rouge 100 groinnies.
(lognac 40 —
Sirof) dY'corcos d'ornngcs aiiuM Cs 50 —
Teinture ilo coiinelle 8 —
Extrait de (iuini|uina 5 —

Le meilleur aniithermique de la fièvre tuberculeuse, c'est le régime du repos

et de l'aération permaneute. Il est l'réquent de voir la fièvre tomber d'elle-même

au bout de quelques semaines de la cure. Mais il est des cas où elle résiste

même à ce traitement; alors le phtisique doit être considéré comme très gra-

vement atteint; sa maladie est j)resque toujours au-dessus des ressources de

l'arl.

Le malaise qui accompagne ordinairement l'accès fébrile est souvent dimi-

nué par l'usage des lotions l'raiches.

§ 5."). Toux. — Il y a, dans la phtisie pulmonaire, connue dans toutes les

afl'ections des voies respiratoires, deux variétés de toux : l'une est causée par

l'irritation simple qu'exerce l'aflection sur les nerfs sensitifs de l'appareil

respiratoire; l'autre est engendrée par la présence des sécrétions dans l'arbre

bronchique. La première est inutile, la seconde est fructueuse; la première

doit être combattue si elle est trop intense; la seconde doit être respectée.

Il faut expliquer au malade les différences qui séparent ces deux variétés

de toux, et les engagera résister au jjesoin de tousser lorscpi'ils ont conscience

que la toux ne sera pas suivie d'expectoration; on doit apjtrendre aux malades

à ne pas tousser inutilement; ou doit leur dire (pi'on peut résister au besoin

de tousser, comme on peut résister au besoin de se gratter (Dettweiler).

Si la volonté est insuffisante à enq)êcher la toux irrilative, si celle-ci est

intense et trouble le sommeil, on la calmera à l'aide des préparations cpie

nous avons indiquées en étudiant la th('-i'a])eulique des bronchites : l'opium et

la morphine, l'eau de laurier-cerise, l'alcoolature de racines d'aconil. On a

recommandé encore, pour combattre la toux, l'usage interne du sirop d'éther,

du bromure de potassium, du sulfonal, du chloral et de l'eau chloroformée

saturée. Toutes ces préparations peuvent servir aussi à combattre l'insomnie.

Elles ont presque toutes l'inconvénient d'affaiblir les forces nerveuses. Aussi

pourra-t-on recourir à Vinjection sous-cutanée d'eau pure stérilisée, préconisée

en 188U par Landouzy. L'injection est pratiquée dans la région sous-clavicu-

laire ou cervicale, le plus près possible des points où les malades localisent

les picotements qui précèdent la toux. Cette pratique a souvent pour effet de

calmer la toux très rapidement et très sûrement, et elle est absolument inof-

fensive.

Quand les crachats se détachent difficilement, on facilite l'expectoration en

prescrivant la terpine ou les inhalations d'eau chaude aromatisée avec un peu

de teinture de benjoin.

Le traitement de la toux gastrique qui provoque des vomisssements sera

indiqué plus loin.

§ .'ji. Hémoptysies. — Tout phtisique qui a une hémoptysie doit d'abord

rester couché dans la position demi-assise, garder une immobilité et un
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silence absolus, et ingérer de petits fragments de glace ou des boissons glacées

acides (limonades acides, eau de Rabel). Aces recommandations générales on

joindra les prescriptions qui conviennent à chaque cas.

Premier cas : Hémoptysie apyrétique légère. — On prescrit une potion ren-

fermant 1 ou 2 grammes d'acide gallique, ou bien 2 à 4 grammes d'extrait de

ratanhia. On a aussi recommandé le perchlorure de fer; nous ne l'adminis-

trons jamais, car, lorsqu'il est absorbé, il agit en tant que fer, augmente la

tension artérielle et aggrave l'hémoptysie.

Second cas : Hémoptysie apyrétique intense. — Si la toux est intense, il faut

commencer par l'arrêter avec de fortes doses d'opium. Behier prescrivait :

A prendre par cuillerées à soupe dans la journée.

Puis on applique des sinapismes ou des ventouses sèches sur le thorax et

les membres inférieurs, ou encore de la glace sur les testicules ou sur les

grandes lèvres (Gros, d'Alger), ou sur la poitrine (Pribram, de Prague), ou

sur le rachis (Chapmann). Presque tous les médecins pratiquent, dès le début

d'une hémoptysie sérieuse, une injection sous-cutanée d'ergotine ou d'ergoli-

nine de Tauret. Les préparations d'ergot de seigle ne nous paraissent pas avoir

sur les vaisseaux du poumon une influence aussi énergique que sur les vais-

seaux utérins ; elles ne nous ont presque jamais donné de bons résultats.

On a proposé encore, pour arrêter les hémoptysies, d'appliquer un vésica-

toire sur la.région du foie (Guinard), ou de faire boire au malade 150 grammes

d'eau-de-vie par jour, ou d'administrer 50 gouttes d'extrait fluide d'Iiydrastis

canadensis (Cruse), ou des pilules d'iodoforme (Chauvin et Jorissenne), ou des

capsules d'essence de térébenthine. G. Sée conseille vivement d'associer la ter-

pine à la morphine {*).

Quand tous ces moyens échouent, il reste encore à employer les moyens

que nous réservons pour l'hémoptysie fébrile, l'ipéca, le sulfate de quinine et

la digitale.

Troisième cas : Hémoptysie fébrile. — Contre l'hémoptysie fébrile on peut

diriger tous les moyens que nous venons de passer en revue, mais nous avons

été amenés par l'expérience à employer d'emblée l'ipéca pour peu que

l'hémoptysie soit abondante.

L'usage de l'ipéca contre l'hémoptysie a été préconisé par Baglivi, Sloll,

Trousseau et Peter. Trousseau prescrit 5 à 4 grammes d'ipéca en 4 paquets

administrés de 10 minutes en 10 minutes; il recommence la médication si

l'hémoptysie récidive et n'hésite pas à y revenir deux ou trois fois. Jaccoud

administre l'ipéca d'une autre manière; il cherche à éviter les vomissements; il

fait prendre tous les quarts d'heure O^'^IO de poudre d'ipéca jusqu'à dose

nauséeuse; l'état nauséeux obtenu, on écarte les prises, on ne les donne que

toutes les demi-heures, toutes les heures, toutes les deux heures, en se

réglant sur l'état du pouls, la température, l'imminence du vomissement.

(') Rappelons que Bouchard et Cliarrin ont pu arrêter des hémoptysies en injectant sous

la peau un produit microbien qui resserre les vaisseaux et qu'ils nomment Vanectasine.

Extrait théljaïque

Eau de Rabel. .

Eau 100

Of%10.

4 grammes.
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Peter et Bucquoy ont prescrit avec succès du tartre slibié à la dose de 20 à

r>0 centigrammes dans une potion de 120 grammes administrée par cuillerées

à soupe toutes les deux heures. La médication nauséeuse et vomitive a pour

effet de produire une constriction énergique des vaisseaux du poumon. Elle

arrête très souvent les hémoptysies.

Si elle ne réussit pas. on peut s'adresser au sulfate de quinine, à la dose de

1 gramme à U'^oU par jour, ou à la digitaline cristallisée, à la dose de 1 mil-

ligramme, prise en une seule fois. Il est difficile d'expliquer l'efficacité de ces

deux suljstances contre les hémoptysies; mais cette efficacité est réelle; nous

l'avons constatée à maintes reprises.

Quatrième cas : Hémoptysies des femmes tuberculeuses à ïépo(nœ de leurs

règles ou à l'occasion du coït. — Daremberg les traite par le repos, la révul-

sion thoracique par une mouche de Milan au niveau du point qui saigne, et

une potion ainsi composée :

Hronuirc de potassium 10 grammes.
Teinture alcoolique de digitale 50 gouttes.

Eau 200 gi animos.

2 grandes cuillerées à soupe |)ar jour.

Cinquième cas : Ilémoplijsies de la période caverneuse [rupture d'un ané-

vrysme de Basmussen). — Ces hémoptysies sont géni'ralement mortelles, quel

que soit le traitement employé. Si le médecin est appelé à temps, il mettra en

œuvre la révulsion cutanée générale, appliquera de la glace sur la poitrine,

et pratiquera des injections d'ergotine; mais, dans cette lutte in extremis, il

l'emporiera très rarement.

§ 55. Sueurs nocturnes. — Les sueurs nocturnes sont parfois si pénildes

pour les malades qu'on s est toujours ('verlué à chercher des médicaments

pour combattre ce .symptôme.

On y peut arriver par divers moyens, qui ont tous l'inconvénient d'épuiser

assez vite leur action, en sf)rte (pi'on est obligé de changer souvent l'anti-

sudoral.

On peut prescrire :

1" Le sulfate d'atropiine en granules de 1/2 milligramme; on administre o gra-

nules dans la soirée de deux heures en deux heures (Sydney-Ringer, Wilson,

Vulpian).

2" La i)oudre d'agaric blanc à la dose de 2U à ,"0 centigramm(^s en pilules

ou en cachets au moment du coucher (Haën, Andral, Trousseau, Peler).

Seifert a préconisé Vagaricine, ({ui aurait une action plus certaine (5 milli-

grammes à cinq heures du soir, et 5 milligrammes à minuit). Condjeniale

pense que Vacide agaricique est un produit plus pur que le précédent et d'une

plus grande efficacité (2 à 4 centigrammes en une ou deux fois).

7)" Le phosphate de chaux tribasique à la dose de i grammes en deux fois à

un quart d'heure d'intervalle vers les trois heures de l'après-midi (l^otain).

4" L'ergotine (1 gramme en injection s(jus-cutanée une demi-heure avant

l'apparition de la sueur) (Tenncson).

5° L'acide camphorique (à la dose de 2 à .l grammes, par cachets de

1 gramme, deux ou trois heures avant l aj>p.irilion des sueurs) (Niesel et Leu,

Bohland, Combemale).
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<j" Le tellurate de soude, qui nous a donné d'excellents résultats (5 à 5 centi-

grammes dans une potion ou en pilules) (Neusser, Combemale).

7" Le sulfonal (0fc'',50 à 1 gramme une heure avant le sommeil) (Vittorio

Cantu).

8° L'extrait alcoolique du scopolia carniolica, solanée des Alpes Autri-

chiennes (à la dose de 10 gouttes une heure avant le sommeil) (Duckwort et

Dunstant).

9° L'extrait fluide dliydrastis canadensis (à la dose de 50 gouttes le soir au

coucher) (Bruce).

10" La picrotoxine (à la dose de 1/5 ou 2/3 de milligramme le soir au cou-

cher) (Henry, de Pensylvanie).

11° Les injections sous-cutanées d'acide salicylique (S. Bernheim) ; nous en

avons déjà indiqué le mode d'emploi (§ 52).

Quand Vantipyrine parvient à couper l'accès fébrile, elle peut aussi suppri-

mer les sueurs; mais il est des cas où elle provoque au contraire une abon-

dante diaphorèse. Rappelons que les frictions générales faites le soir font

parfois disparaître les sueurs, et que souvent le seul fait de covicher la fenêtre

ouverte les supprime complètement.

§ 5(3. Douleurs thoraciques. — Contre les douleurs Ihoraciques on

prescrira la révulsion loco dolenti (sinapismes, ventouses, vésicatoires) , et

l'antipyrine, si le mal ne cède pas à la révulsion.

La compresse échauffante réussit quelquefois à combattre ces douleurs; ce

moyen consiste à appliquer loco dolenti une serviette mouillée, sur laquelle

on place une flanelle pliée en trois et par-dessus le tout une vaste feuille de

taffetas gommé ou de toile cirée. Ce pansement est fixé à l'aide d'un grand

bandage de corps.

§ 57. Dyspnée. — La dyspnée qui résulte de la grande étendue des lésions

tuberculeuses du poumon s'accompagne ordinairement de cyanose; elle con-

stitue un signe très défavorable; elle n'est guère calmée que par le sirop de

morphine et le sirop d'éther associés à parties égales, et administrés à doses

assez élevées (60 à 100 grammes du mélange). Parfois aussi les inhalations

d'oxygène réussissent à soulager le malade en diminuant l'empoisonnement

asphyxique. La dyspnée spéciale de l'emphysème qui accompagne la phtisie

fibreuse sera traitée par l'iodure de potassium ou l'aérothérapie ; mais l'usage

de ces deux médications demande une surveillance attentive.

L'oppression qui résulte d'une phlegmasie intercurrente sera traitée par

les moyens que nous allons indiquer.

g 58. Congestion et inflammations broncho-pulmonaires inter-

currentes. — Dans les phtisies où la fièvre n'est pas un symptôme habi-

tuel, l'élévation de la température indique le plus souvent une poussée con-

gestive ou phlegmasique (bronchitique, broncho-pneumonique ou pneumo-

nique). L'auscultation permet d'établir si la fièvre a bien sa source dans une

complication de cet ordre et de préciser la variété de l'accident. Il faut dès

lors user des antithermiques, des expectorants, et de la révulsion. Nous avons

déjà indiqué les règles de l'administration des antithermiques.

Pour les expectorants, on administre l'ipéca à dose vomitive, quand il existe

un encombrement bronchique qui fait redouter le développement de la bron-
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chite capillaire. Les préparations ammoniacales, le chlorhydrate d'ammo-
niaque, l'acétate d'ammoniaque, surtout le benzoate d'ammoniacjue, exercent

une action à la fois stimulante et expectorante dont on retire de bons eiï'ets.

On peut se servir aussi des préparations d'antimoine, du kermès à la dose de

it) à 7)0 centigrammes par jour dans une potion additionnée de sirop de

codéine; de l'oxyde blanc d'antimoine à la dose de 1 gramme à 1 gr. 50

toujours associé avec un peu d'opium. Mais il faut faire une mention spéciale

pour le larlre stibiê préconisé par Fonssagrives, et dont nous avons observé

les bons elïets dans le service de notre maître lîucquoy. Lorsqu'il se produit

des congestions ou des inflammations pulmonaires avec fièvre plus ou moins

vive, particulièrement dans la période intermédiaire du premier et du deuxième

<legré de la phtisie, Bucquoy prescrit la jtotion suivante :

Julcp £;oiiimcu\. . . .
• 100 gramnios.

Sirop (liaciidc ou sirop (\o nioi iiliiiic 7>0 —
Tartre stii)ié 0='.10 à Ot'A'j.

1 euilleréc à sou|)e loules les ilcux heures, s.iul' .lu niouieiiL des repas.

On évitera pendant cette médication de faire prendre au malade des tisanes

ou des boissons abondantes. Après la 2'' ou la 7>' cuillerée de potion, il siu"vienl

parfois des vomissements et de la diarrhée; mais la tolérance ne tarde pas à

s'établir; la fièvre s'abaisse, la congestion diminue, l'appétit renaît. La médi-

cation peut être continuée sans inconvénient pendant un mois, si l'on a soin

d'abaisser la dose à 5 centigrammes. Elle doit être cessée si la diarrhée et

l'état nauséeux persistent. Ouand elle est bien supportée, eWc. donne i)arl"ois

des améliorations surprenantes.

Contre les poussées aiguT's hypérémiiines ou phlegmasiques, la révnlxion

temporaire est extrêmement utile; un vésicatoire volant de petites dimensions

ou une mouche de Milan, appliijués au niveau du point atteint, aident beau-

coup à la résolution. La congélation au chlorure de méthyle. telle que Debove

la prati(|ue, ou mieux encore le stypage par le procédé de Cliambly, sont des

agents révulsifs à action rapide, et peuvent soulager beaucoup les malades.

Les pointes de feu ne sont utiles que si elles sont faites très profondément.

Les pointes de feu appli(|uées superficiellement, comme on les fait habituelle-

ment, nous paraissent devoir être abandonnées, car elles nous ont paru plu-

sieurs fois provoquer des hémoptysies.

Quant à la rémdsiun permanente pratiquée à l'aide d'un cautère appli(jué

sous la clavicule et dont on entretient la suppuration à l'aide d'un pois, c'est

un moyen peut-être trop délaissé aujourd'hui ; nous avons observé plusieurs

faits où le cautère à demeure, place'" au niveau d'une caverne limitée, a donné

d'excellents résultats.

§ .Ml. Ghloro-anémie tuberculeuse initiale. — Trousseau et G. Sée

ont absolument proscrit l'usage du fer dans la phtisie; cependant, on peut cl

l'on doit même administrer le fer aux femmes qui entrent dans la tuberculose

par la chloro-anémie ; dans ces cas, l'oxalate de fer (à la dose de Os', 25 dans

un cachet pris au repas) et l'iodure de fer (I à 2 cuillerées à soupe de sirop)

nous ont donné de bons résultats.

g (iO. Troubles gastriques. — 1" L'hyperchlorhydi-ie qu'on observe quel-

quefois dès le début de la tuberculose sera traitée par le bicarbonate de soude
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à la dose de 2 à o grammes au moment des paroxysmes douloureux, par une

alimentation très azotée (viandes et œufs) et pauvre en végétaux, particulière-

ment en féculents.

2" Dans la dyspepsie commune des phtisiques, liée à l'hypochlorhydrie et à

l'inertie de l'estomac, nous avons employé avec succès la médication préco-

nisée par G. Sée :

a. Un demi-verre ou un verre d'eau de Vichy, une demi-heure avant les

repas, pour favoriser la sécrétion du suc gastrique.

b. Au commencement du repas, une poudre absorbant les gaz (craie lavée et

magnésie calcinée).

c. Un régime alimentaire qui n'est ni uniforme, ni systématique : aliments

excitants, épicés et de haut goût, viandes froides, charcuterie, poissons,

légumes secs décortiqués ; ne pas proscrire la salade ni les aliments acides ou

assaisonnés avec du vinaigre. Le kéfir est un bon aliment pour les phtisiques

dyspeptiques.

d. Pour favoriser le passage de la masse alimentaire de l'estomac malade

dans l'intestin qui ne l'est pas, et remplacer la digestion stomacale par la

digestion intestinale, on prescrira l'usage des boissons chaudes, très abon-

dantes et très stimulantes, comme le thé, ou bien alcoolisées par l'addition des

liqueurs. Elles sont bien supérieures au vin, qui s'acidifie si facilement; à la

bière, qui fermente dans l'estomac; aux eaux gazeuses, qui ajoutent le gaz

acide carbonique aux gaz qui remplissent les premières voies; elles sont éga-

lement préférables à la glace et aux boissons glacées, qui ne produisent

qu'une sensation agréable et entravent parfois la digestion.

e. Enfin, quand la dyspepsie s'accompagne de fermentations anormales et

qu'elle résiste au traitement diététique et pharmaceutique, le meilleur procédé

curatif consiste dans le lavage stomacal. Le lavage débarrasse l'estomac des

produits de la fermentation et des crachats que les phtisiques déglutissent

quelquefois en très grande quantité.

Si la dilatation de l'estomac est très prononcée, on conseillera le régime

de Bouchard.

Souvent un des symptômes de cette dyspepsie devient prédominant et

nécessite un traitement spécial :

Contre l'anorexie on pourra prescrire les amers, par exemple les gouttes sui-

vantes :

Teinture de quinquina
J

Teinture de colomljo / àà 5 grammes.
Teinture de gentiane )

Teinture de noix vomiciuc. ... 3 —
10 à 15 gouttes avant chacun des deux principaux repas.

L'usage de l'acide chlorhydrique ne nous a donné que des résultats mé-

diocres.

Contre la toux gastrique et les vomissements qui la suivent, Peter conseille

de donner au moment du repas 2 à 5 gouttes de laudanum ou bien un peu

de morphine (une cuillerée à café d'une solution de Os%01 dans 50 grammes

d'eau); Tison prescrit une pilule renfermant 0^',0\ de chlorhydrate de cocaïne
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et autant de chlorhydrate de morpliinc. Du reste, il n'est pas de médicament
narcotique ou antispasmodique qui n'ait été employé pour combattre l'irrita-

bilité du pneumogastrique. Nous nous contenterons d'indiquer ici les formules

qui nous ont paru aneslhésier le plus sûrement la mutpieuse gastrique et qui

par conséquent calment le mieux la toux gasti-i(jue, l'état naus('>cux. et aussi

la douleur qui suit parfois l'ingestion alimentaire :

AlfiKjl loclirii'- )

Tcirilulo d'iddc . .

[
iîà 5 Lri'nminos.

Acide |ili('iii(iuo iiiir i

5 ou 0 gouttes dans un peu d'eau au ooinnicnccineiit de chaipie rejias.

Alcool lectilié 10 yiauiines.

Menthol .") —
A prendre comme les gouttes précédenles.

Alcool leclilié 10 grammes.
Créosote de hêtre l —

A i)rendre connue les gouttes pri''(:r'(h^nles, mais dans une ipiaidilé plus grande d"eaii.

Si ces moyens échouent, un ])oh moyen de faire disparaîire les vomissements,

c'est le lavage de l'estomac. Debove et Dujardin-Beaumelz ont remarqué <pie

la suralimentation par le gavage fait disparaître le vomissement; le fait est

exact; mais ce n'est pas le gavage qui produit ce n'sultat : il faut rapporter

cette heureuse modification au passage répété de la sonde, qui émous.se la sen-

sibilité des fdets œsophagiens du nerf vague, et au nettoyage de l'estomac dont

le gavage est toujours précéd*'.

.")" À la période de la gastrite terminale, la (!i(''téti(pie constitue tout le traite-

ment des troubles gastriques; on prescrira le lait (lait de vache, lait d'dnesse), le

kéfir n" 5, quelques potages avec un |)eu de purée de viande ou de farineux.

Jaccoud recommande la geh-e de viande bien préparée, sans colle de poisson

ni gélatine; elle nourrit sans fatigue, et si l'on a soin de la faire aromatiser

avec du jus d'orange ou de citron, elle est agréable à prendre, et laisse dans la

bouche une impression de fraîcheur cpii atténue un peu l'ardeur produite par

la fièvre. On doit proscrire le lavage ou la suralimenlation.

En règle générale, chez les phtisiques dyspeptitjues. il faut s'abstenir de

faire prendre par l'estomac tout médicament qui n'a pas pour bu! d'ami'liorer

l'état gasiri(pie.

g (31. Diarrhée. — La diarrlK-e simple, qui survieiU au (h-lnil de la |ihlisie

et ne s'accompagne pas de méhena, sera traitée par la suppression de tous

les remèdes irritants, un régime composé d'œufs, de viandes rilpées, de purées

de féculents, et de kéfir n" 5, et l'antisepsie intestinale (benzo-naphtol, 0"^.^()

en un cachet, aux deux principaux repas). S'il existe des coliques, on joindra

au benzo-naphtol un peu d'opium (.1 ou i gouttes de laudanum à chacun des

repas).

La diarrhée due aux ulcérations intestinales sera reconnue par l'examen des

matières fécales; en pratiquant cet examen tous les jours, on ne tardera pas à

y découvrir une petite quantité de sang; l'entérorrhagie étant ordinairement

légère, elle passera aisément inaperçue du malade et du médecin, si l'attention

n'est pas appelée sur ce point. Contre la diarrhée ulcéro-tuberculeuse, il faut
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prescrire le régime alimentaire que nous avons indique plus haut pour la gas-

trite, et y joindre du benzo-naphtol à la dose de 2 ou .l grammes par jour par

cachets de Os^SO pris aux repas, et un peu de laudanum. Ou a préconisé

aussi l'acide lactique administré à la dose de 2, G et 8 grammes par vingt-

([uatre heures (Sezary et Aune). Nous n'avons pas retiré de bons effets de

l'usage du tanin et des préparations qui renferment de l'acide gallique, non
plus que du talc à hautes doses préconisé par Debove.

Les lavements créosotés par la méthode de Rivilliet ont arrêté complètement
la diarrhée chez plusieurs de nos malades.

§ G2. Fistule à l'anus. — Doit-on opérer la fistule à l'anus des tubercu-

leux? Les avis sont partagés à ce sujet; la plupart des chirurgiens pensent

qu'il faut traiter la fistule des tuberculeux comme on traite une tuberculose

locale. Mais beaucoup de médecins ne partagent pas cet avis; de nos jours.

Peter et André (de Toulouse) considèrent la fistule à l'anus comme une sorte

de révulsif permanent et ils pensent qu'il faut se garder de l'opérer ; d'autres

s'abstiennent, parce qu'ils proscrivent toute opération sanglante chez les

phtisiques, dans la crainte de provoquer une auto-infection et une granulie

consécutive. Nous avons observé un phtisique apyrétique qui avait depuis

longtemps des lésions pulmonaires peu accusées et qui portait une fistule à

l'anus; celle-ci fut opérée au thermo-cautère par un chirurgien éminent;

deux mois après le malade mourait, non pas de granulie, mais d'une extension

rapide des lésions du poumon. En raison de ce fait, nous croyons qu'il ne

faut opérer la fistule à l'anus que quand elle est très incommode pour le

malade; sinon on doit se borner à la soigner par des lavements d'eau boriquée

très chaude (45 à 50 degrés) ou des suppositoires à l'aristol.

§ 65. Pleurésie et pneumothorax. — Le traitement de la pleurésie et

du pneumothorax des phtisiques a été déjà exposé dans ce volume.

CHAPITRE V

TRAITEMENT APPLIQUÉ AUX DIVERSES FORMES DE LA PHTISIE

§ 64. Une des principales difficultés qu'on rencontre dans le traitement de

la phtisie consiste dans l'application des connaissances précédentes à chaque

cas particulier. A ce sujet, on ne peut formuler de règles précises; car le juge-

ment du médecin qui soigne régulièrement le malade peut être modifié par

des circonstances très variées, et souvent impossibles à prévoir. Aussi, dans les

lignes qui suivent, n'avons-nous d'autre prétention que de donner qvielques

schèmes théoriques qui s'appliquent aux cas les plus tranchés de la pratique.

La première question que le médecin doit résoudre est celle-ci : Le phtisique

est-il irrémédiablement perdu? S'il reste une lueur d'espoir, il faut, quelle que

soit la forme clinique de la maladie, soumettre le malade au régime du repos

absolu et de la vie à l'air libre; s'il existe une complication aiguë, on attendra

qu'elle soit éteinte pour commencer la cure. Il faut s'abstenir de soumettre le

malade à la cure de l'air libre et du repos si on juge sa maladie absolument
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incurable. Il faut éviter de le faire voyager pour le diriger soit vers un sanato-

rium, soit vers une station de phtisiques, si les chances d'amélioration parais-

sent trop incertaines. On a reproché aux médecins, non sans queltfue appa-

rence de raison, d'obéir parfois à cette lendance qui pousse riiomnio à éhjigner

les mourants. Mais le malade peut toujours essayer de se soumettre, chez lui, à

la cure à l'air libre et au repos.

§ ()5. Phtisie avec apyrexie habituelle. — \'ie à l'air libre et au repos. Vin

créosoté 15) ou lavement créosote (ji Ki).

S'il n'existe pas de troubles gastro-intestiunux, régime alimenlaire inditpu'

^ 42
;
phosphates (§ 48), arsenic ('<^> i7), huile de foie de morue (g 45) ; administrer

successivement de ces trois médicaments (chacun une semaine).

S'il existe des troubles gastro-intestinaux, traitement et diététi([ac indi-

qués g 60.

S'il existe de la chloro-an<MTiie. traitement indifjué j;! 59.

S'il se produit des hémoptysies, traitement indiqué §5i.

S'il se produit une poussée hypérémiijue ou phlegmasique avec fièvre, trai-

tement indiqué 58.

g (1(3. Phtisie fébrile avec lésions jJulmoïKiirex peu rntir(/)iées <ni sans pliéao-

mènes consomptifx. — ^ ie au repos et à l'air liluc. S'il existe en nième temps

des troubles gastriques, lait, ki'fir, bouillons, gelée tle viande au jus de citron

ou au jus d'orange, purées de viande ou de féculents. Si les fonctions diges-

tives sont normales, régime plus substantiel, glycérine (§ 40). Traitement de la

fièvre 52). Essayer d'administrer la créosote à faibles doses pour tàter la

susceptibilité du malade
;
passer aux fortes doses, si le malade la tolère bien ;

administrer la créosote de préférence en lavements Ki).

^ (i7. Phtisie fébrile avec septicémie consomplive. — Le plus habituellement,

le malade est alors perdu; il peut essayer de réaliser chez lui la cure à l'air

libre et au repos, mais il faut éviter de le faire voyager, de l'envoyer dans une

station de phtisiques ou dans un sanatorium. Prescrire im midange de sirop

de morphine et de sirop d éther 57) et, si les soutîrances du malade sont

trop vives, ne pas hésiter à recourir aux picp'ires de morphine. l)i('télique comme
dans le cas précédent. S'il existe de la diarrhée, traitement in(li(|ué j/ (il.

Phtisie catarrJiale ou bronchitique. — Lorsipie la bronchite concomilant(» est

très marquée, user de la créosote (jJjJ 15 et !(>), particulièrement en inhalations

de vapeur sous pression (g 17), des essences volatiles (jJ 24), des préparations

sulfureuses (§ 25).

^ ÔX. PlUisie fibreuse. — Inhalations de vapeur créosotée sous pression

{'^^ 17), ou aérothérapie (g 15). lodure de potassium dont on doit surveiller

l'action (§ 50). Cure au Mont-Dore 47).

§ (39. Phtisie i/alopante et phtisie ai(p(ë pneumoniqrte. — Abattre la lièvre,

diminuer la dyspnée et combattre les lésions locales, soutenir les forces, voilà

les trois indications fondamentales. Pour abattre la fièvre, on use aujourd'hui

de l'antipyrine (§ 52); .laccoud emploie le bromhydrate de quinine et l'acide

salicylique (§ 52) ; de plus il fait prati({uer journellement de quatre à huit

lotions froides avec le vinaigre aromatique pur ou coupé d'eau. On combat

les lésions locales au moyen de l'application répétée de grands vésicatoires sur

les diverses régions de la poitrine, et plus généralement sur tous les foyers
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saisissables de localisation. On diminue la dyspnée au moyen de ventouses

sèches placées, matin et soir, au nombre de quarante à soixante sur les mem-
bres inférieurs et sur le tronc. On soutient les forces avec le vin, l'alcool, le

quinquina, et par une alimentation comme celle qui est indiquée § G6. Au
premier signe de défaillance cardiaque, on doit cesser l'acide salicylique ou

la quinine et administrer la digitale. Dans ces deux formes, il est bon de

créer une atmosphère antiseptique au'moyen de la lampe d'Onimus.

§ 70. Tuberculose rniliaire aiguë. — Granulie. — Pour les formes thoraci-

ques, le traitement est le môme que celui des deux formes précédentes (§ 09).

Pour les formes qui simulent une pyrexie, on a conseillé l'antipyrine (§ 52),

le tanin (§ 28) et l'iodure de sodium à dose faible (Empis) ou à la dose de

15 grammes par jour (Lépine).

g 71. Tuberculose îles enfants. — Pour les formes aiguës généralisées, traite-

ment comme plus haut (§ 70), mutatis miitandis. Pour les formes aiguës pneu-

moniques et broncho-pneumoniqiies, s'inspirer de ce qui a été dit § 69 et com-

biner ces prescriptions avec le traitement habituel de la broncho-pneumonie

tuberculeuse de l'enfance.

Pour les formes clironiques de la tuberculose infantile, vie au repos et à l'air

libre; réaliser ce régime de préférence dans les stations hivernales du littoral

méditerranéen, ou dans les stations du littoral océanique exposées au midi

(Pornic, Sables-d'Olonne
,
Arcachon, Saint-Jean de Luz). Chez un enfant

atteint de tuberculose pulmonaire, l'atmosphère maritime a d'excellents efl'ets,

mais le bain de mer et les eaux chlorurées sodiques fortes ont une influence

désastreuse; aussi, quand un enfant présente une tuberculose osseuse, gan-

glionnaire, testiculaire, la coexistence de lésions pulmonaires est une contre-

indication absolue à la balnéation chlorurée sodique. Suralimenter le petit

poitrinaire, ce qui est d'autant plus facile que les fonctions digestives conser-

vent souvent leur intégrité chez l'enfant phtisique (viandes noires, œufs crus,

lait de chèvre phosphaté, § 48). Frictions générales et lotions froides (§ 44). En
fait de médicaments, à la première période on administrera l'huile de foie de

morue et l'arsenic en même temps ou successivement. Si la phtisie, est apyré-

tique, surtout s'il existe de la bronchorrhée et du ramollissement, la créosote

est indiquée (4 ou 5 cuillerées à café par jour du vin créosoté formulé § 15).

Arthaud recommande le tanin en solution vineuse (§ 28).

CHAPITRE VI

RÔLE DU MÉDECIN AUPRÈS DU PHTISIQUE. — PROPHYLAXIE
DE LA TUBERCULOSE

§ 72. Le rôle moral du médecin appelé auprès d'un phtisique est aussi

important que difficile. Quand l'homme de l'art a diagnostiqué le mal, une pre-

mière difficulté se pose devant lui : doit-il éclairer le phtisique sur la nature

de son affection? Hier encore, la réponse de tout médecin eût été négative;

on considérait comme un devoir d'humanité de ne point dire au patient qu'il
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est alteinl d'un mal dont la réputation d'incuraljiliU' est malheureusement assez

méritée. Aujourd'hui, les conditions ont changé; il est établi que le meilleur

traitement de la phtisie consiste dans un régime de vie particulier, régime qui

doit être suivi rigoureusement et minutieusement. Pourra-t-on exiger d'un

malade un changement radical de son mode d'existence sans lui laisser soup-

çonner la gravité de son état? Nous ne le pensons pas. Aussi, à moins de se

trouver en présence d'un cas désespéré, à moins de conditions spéciales dont

le médecin appréciera la valeur pour chaque cas particulier, nous considérons

comme un devoir d'éclairer le malade sur sa situation. Nous avons hésité à

nous imposer cette règle de conduite ; mais ce qui nous a convaincu de sa

nécessité, c'est que les quelques phtisiques grandement améliorés ou guéris

que nous connaissons savaient tous de quelle maladie ils étaient atteints.

Certes, l'aveu est difficile à faire; mais le médecin trouvera le moj'cn d'en

diminuer la tristesse, surtout en faisant luire aux yeux du malade l'espérance

d'une guérison. D'ailleurs, il ne devra pas cacher la longueur et la difficulté

de la cure et il insistera sur la nécessité d'une soumission absolue aux pres-

criptions médicales.

Une fois la cure commencée, celui qui la dirige doit intervenir constamment;

il doit s'efforcer d'apprendre au malade les détails du traitement; il doit faire

œuvre de « maître d'école ».

G. Daremberg pense même que le médecin doit expli<pier au malade pour

quelles raisons il lui ordonne un médicament ou une prescription hygiénique.

« Lepatient, dit-il, n'exécute bien que ce qu'd comprend »; mais le comprend-il?

Ouc G. Daremberg se rappelle un peu les énormes sottises qu'ont dû lui dire

les malades, même les plus éclairés, au sujet de ses prescriptions. Nous nous

refusons, pour notre part, à dire au malade le pourquoi de telle ou telle pres-

cription; nous nous eiïorçons seulement de préciser dans leur détail les régies

auxquelles il doit obéir scrupuleusement et nous cherchons à lui apprendre à

tousser et à cracher. Nous avons déjà indiqué les conseils qui concernent la

toux. Pour l'expectoration, nous recommandons d'abord aux malades de ne

jamais avaler leurs crachats, ce que les phtisiques font souvent sans en avoir

conscience, comme nous nous en sommes assurés par le lavage de l'estomac
;

les crachats déglutis aggravent la dyspepsie et sont la source ordinaire de la

contamination de l'intestin. Nous leur recommandons ensuite de toujours

cracher dans un crachoir renfermant une certaine quantité de liquide, de pré-

férence de l'eau phéniquée, et à ce sujet nous ne craignons pas de leur indi-

quer le danger qu'ils font courir à leurs semblables en expectorant sur le sol;

si les médecins ne doivent pas donner d'explications quant à la lhérapeuti(]ue,

c'est pour eux une obligation étroite de répandre largement les notions pro-

phylactiques bien établies.

^ 73. On doit défendre le rnaria/je aux phtisiques, et l'on doit interdire complè-

tement les rapporls sexuels aux femmes tuberculeuses. Nous avons dit la gra-

vité de la grossesse et de l'accouchement chez celles-ci ; de plus, le produit de

la conception, si son développement n'est pas arrêté par la tuberculose, donne

un individu en général débile et faiblement organisé pour le combat de la vie.

Aux hommes phtisiques, il faut aussi défendre les rapports sexuels ou tout

au moins les leur mesurer parcimonieusement.

THAITÉ DE MÉDECINE. — IV. 52
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§ 74. Les mêmes règles sont-elles applicables aux phtisiques guéris ou du

moins paraissant tels? Ici, les avis sont très partagés. Les uns leur défendent le

mariage et la procréation, soit parce qu'ils croient à l'hérédité directe de la

phtisie, soit parce qu'ils pensent que la solidité de la guérison ne peut être

prouvée par des arguments formels. D'autres sont moins sévères; ce sont ceux

qui ne croient pas à l'hérédité directe de la graine tuberculeuse; G. Daremberg
résume ainsi leur opinion : « Lorsque le tuberculeux ou la tuberculeuse sont

bien guéris depuis cinq ou six ans, ils peuvent se marier, s'ils ont des res-

sources suffisantes pour ne pas être obligés de trop travailler afin de faire vivre

leur famille. Une ancienne tuberculeuse guérie aura assez de fatigue, dans la

grossesse, sans avoir besoin d'allaiter ; dans la surveillance du ménage et de

l'élevage des enfants, sans avoir besoin de prendre part elle-même au ménage
ou de porter les enfants. Un ancien tuberculeux devra avoir une femme qui ne

le force pas à passer toutes ses soirées au bal, au théâtre, en parties fines ; il

faut se coucher de bonne heure quand on a une tare. Les tuberculeux guéris

et mariés doivent pouvoir mener la vie hygiénique, prudente et rationnelle

qu'ils menaient avant leur mariage. » Quant aux enfants issus du mariage, il

ne croit pas qu'ils naissent tuberculeux; mais il ajoute : « On ne devra pas

oublier que les enfants nés d'anciens phtisiques sont délicats et Cfu'ils doivent

avoir non seulement une bonne nourriture, mais qu'ils doivent vivre au grand

air. »

§ 75. Prophylaxie de la tuberculose. — La fréquence et la gravité de

la phtisie, l'inefficacité de la plupart des traitements, la longueur, la difficulté

et l'incertitude de ceux qui réussissent le mieux, donnent une importance pri-

mordiale à la prophylaxie. C'est dans les mesures propres à empêcher la propa-

gation de la tuberculose que la société trouvera le remède le plus sûr contre ce

fléau.

Les règles prophylactiques se déduisent de l'étiologie
;
or, en ce qui con-

cerne les causes de la tuberculose, un certain nomijre de proportions sont soli-

dement établies ; il semblerait donc, au premier abord, qu'il fût facile de se

mettre à l'abri de leur influence bien connue. Et cependant, il suffit d'entrer un

peu dans le détail de règles prophylactiques pour voir combien, relativement

faciles à formuler, elles sont difficiles à réaliser. Le plus grand obstacle à cette

réalisation est l'ignorance du public, et même de quelques médecins; on sait

que la tuberculose est contagieuse, mais le mode de la contagion, les condi-

tions dans lesquefles elle est efficace, sont beaucoup moins connus. C'est donc

un devoir de répandre ce que nous savons de positif à ce sujet.

L'étiologie nous a appris qu'il fallait deux facteurs pour créer un phtisique :

1" un microbe; 2° un organisme préparé à le recevoir et à le laisser fructifier.

On doit donc se préoccuper : 1" d'opposer une barrière à la contagion; !2° de

combattre les influences qui transforment un sujet réfractaire en sujet pré-

disposé.

§ 76. Opposer une barrière à la contagion. — Le Congrès pour l'étude de

la tuberculose de 1888 nomma une commission chargée de rédiger des

Instructions au public pour quil sache et puisse se défendre contre la tuberculose.

Ces instructions furent soumises à l'approbation de l'Académie de médecine

en J889; elles donnèrent lieu à quelques critiques; le rapporteur, Villemin, les
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modifia un peu et. sous leur forme nouvelle, ces Instruclions, que nous
reproduisons ci-après, résumeni assez exactement ce (pt'il est important de
connaître (').

« I. — La tuhi'i'ciilose est, de toutes les maladies, celle qui lait le |)lus de

victimes. Dans les grandes villes, elle comple pour l/'t à 1/7 dans la moi'talit(>.

« Pour s explifjuer l'élihalion de ce chitTre, il faut savoir que la phtisie jnd-

monaire n est pas la seule manifestation de la tubercidose, comme on le croit

à tort dans le public; en ellet, nomljre de bronchites, de pleun'sies. de m»'nin-

gites, de péritonites, d'enti'rites. de lésions ( sseuses et articulaires, d abcès

froids, etc., sont des maladies de même nature.

« II. — La tuberculose est une maladie infeclieuse, parasitaii'c, r'ans(>e par

un microbe; mais elle n'est transmissible à un individu par un sujet malaili-

que dans des conditions spéciales, que nous allons (h'tcrminer.

« En dehors de la transmission héréditaire directe, le microbe d(^ la tul)cr( ii-

lose pénètre dans l'organisme par les voies aéri(>nnes avec l'aii- iiispin-. par le

canal digestif avec les aliments, par la peau et les muqueuses à la suite d'ccor-

chures, de piqûres, de plaies et d'ulcérations diverses.

« III. — La source contagieuse la plus fréquente et la plus redoutable réside

dans les crachats des phlisi(|ues. A peu près inoffensifs tant (|u'ils restent à

l'état liquide, c'est surtout lorstju ils sont réduits en poussière (ju'ils deviennent

dangereux. Ils revêtent promptement cette forme lorsqu'ils sont i)rojetés sur le

soi, les planchers, les carreaux, les murs
;
lorsqu'ils souillent les vêtements, les

couvertures, les olqets de literie, les tapis, les rideaux, etc. : lorsqu'ils s(»nt

reçus dans des mouchoirs, des serviettes.

« C'est alors que, desséchés et pulvérulents, ils sont mis en mouvement par

le balayage et l'épousselage, le battage et le brossage des ('lolTes, des meubles,

des couvertures, des vêtements. Cette poussière, suspendue dans l'air. p(>nètre

dans les voies respiratoires, se d(>pose sur les surfaces cutanées et nnupieuses

(b'pouillées de leur vernis <q)idermi(pie, sur les objets usuels servant aux usages

alimentaires, et devient ainsi un danger permanent pour les personnes qui

séjournent dans ralmos])hère ainsi souillée.

« Le principe contagieux de la tuberculose se trouve aussi dans les déjections

des phtisi(pies, soit (pi il provienne des lésions intestinales si communes dans

cette alTection, soit (pi il vienne des craidials avab's par les malades. Très fn'--

quemment ceux-ci sont atteints de iharrhée. souillent leurs draps de lit et huir

linge, et créent ainsi une source d'infection contre laquelle il importe de se

mettre en garde.

« En conséquence, il faut :

« 1" Être bien convaincu de la nécessite de prendre les plus grandes pn'cau-

lionsau sujet des matières de l'expectoration des phtisicjues. Elles doivent tou-

jours et partout être reçues dans des crachoirs contenant unecertaine <pianlit('

de liquide et non des matières pulvérulentes, telles ([ue du sable, du son et des

(') Inslnictions redittécs i)ar AiUeiniii an iioin il nue ( (iniiiiission cfim|i(isér MM. Ai i;-

NEIIL. Ci. Si-.I;, 1 »IM UlDlN-lîrAUMF.TZ. (l()l:ML cl N'iLLI.MIN. Acdll. I.lc nil'iL, cf. '20(1. ISS'.I.
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cendres. Ceux-ci doivent, être ensuite vidés chaque jour dans le feu et net-

toyés à l'eau bouillante. Jamais ils ne doivent être déversés sur les fumiers ni

dans les cours et les jardins, où ils peuvent tubcrculiser les volailles qui les

mangent.

« L'usage des crachoirs ne doit pas se borner aux hôpitaux et aux habitations

privées, mais il est indispensable de l'adopter pour tous les établissements

publics (casernes, ateliers, gares de chemins de fer et autres lieux de réunion).

« 2° Ne point laisser sécher le linge maculé par les déjections des tubercu-

leux, mais le tremper et le faire séjourner quelque temps dans l'eau bouillante

avant de le livrer au blanchissage, ou bien le brûler.

« 3" Éviter de coucher dans le lit d'un tuberculeux, et habiter sa chambre

le moins possible, si de minutieuses précautions n'ont élé prises contre les

crachats et contre les souillures de son linge par ses déjections.

« 4" Obtenir que les chambres d'hôtels, les maisons garnies, les chalets, les

villas, etc., occupés par les phtisiques, dans les villes d'eau et les stations

hivernales, soient meublés et tapissés de telle manière que la désinfection y
soit facilement et complètement réalisée après le départ de chaque malade.

« Le public est le premier intéressé à préférer les habitations dans lesquelles

de pareilles précautions hygiéniques sont observées.

« 5° Ne se servir des objets contaminés par les tuberculeux (linge, literie, vête-

ments, objets de toilette, tentures, meubles), qu'après désinfection préalable

(étuve sous pression, ébullition, vapeurs soufrées, peinture à la chaux).

« IV. — Si les crachats des phtisiques ainsi que leurs excrétions alvines

sont l'origine la plus commune des tuberculoses acquises, ils n'en sont pas la

seule. Le parasite de la maladie peut se rencontrer dans le lait, la viande et le

sang des animaux malades qui servent à l'alimentation de l'homme (bœuf,

vache surtout, lapin, volaille).

« J'^ Le lait, dont la provenance est le plus généralement inconnue, doit attirer

spécialement l'attention des mères et des nourrices, en raison de l'aptitude des

jeunes enfants à contracter la tuberculose. Il meurt annuellement à Paris plus

de 2 000 tuberculeux âgés de moins de deux ans.

« La mère tuberculeuse ne doit pas nourrir son enfant; elle doit le confier à

une nourrice bien portante, vivant à la campagne, dans ime maison non hantée

par des phtisiques où, avec les meilleures conditions hygiéniques, les risques

de contagion tuberculeuse sont beaucoup moindres que dans les villes.

« L'allaitement étant impossible, si on le remplace par l'allaitement artifi-

ciel avec du lait de vache, celui-ci doit toujours être bouilli.

« Le lait d'ânesse et de chèvre non bouilli offre infiniment moins de danger

« 2" La viande des animaux tuberculeux doit être prohibée. Le public a

tout intérêt à s'assurer si l'inspection des viandes exigée par la loi est conve-

nablement et rigoureusement exercée.

« 5" L'usage d'aller boire du sang dans les abattoirs est dangereux; il est,

du reste, sans efficacité.

« V. — Tous les individus n'ont pas au même degré l'aptitude à contracter

la tuberculose. Il y a des sujets particulièrement prédisposés et qui doivent
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redoubler de précautions pour éviter les circonstances favorables à la contami-

nation signalées plus haut. Ce sont :

« 1" Les personnes nées de parents tuberculeux ou appartenant à des

familles qui comptent plusieurs membres frappés par la tuberculose;

« 2" Celles qui sont débilitées par les privations et les excès. L'al)us des

boissons alcooliques est particulièrement néfaste.

« 5" Sont aussi prédisposés à la tuberculose les individus atteints ou en con-

valescence de rougeole, de coqueluche, de variole et surtout les diabétiques. »

J. Bergeron proposa d ajouter à ces instructions le paragraphe suivani :

« La notion certaine de la transmissibilité de la tuberculose impose au gou-

vernement le devoir de faire rechercher dans toutes les collectivités dont il a

la surveillance, lycées, casernes, prisons, grandes administrations et ateliers

de 1 État, les sujets atteints de tuberculose, ])our prendre à leur égard, dans

rintérèt des autres, telle mesure de prophylaxie (pie les circonstances permet-

tront de leur appliquer. »

^ 77. Une des principales critiques adressées à la première rédaction des

Inslructions était qu'elle n'avait pas insisté d'une façon assez particulière sur

ce point capital : que l'agent ordinaire de la contagion tuberculeuse, c'est la

poussière des crac/t«^s 'iti y>/t<<.'>/7//(;>;. Cette critique était juste, et la seconde

rédaction, reproduite plus haut, fut modifiée dans ce sens. Cependant Ver-

neuil en contestait la valeur et prononçait, dans son discours du 21 janvier 18'J0,

la phrase suivante : -< Si tout cela était vrai, et s'il suffisait de faire la chasse

aux crachats tuberculeux, en vérité le moment serait proche où nous pourrions

rayer la tuberculose du cadre nosologique ». Mais, au contraire, ce (pii est

extrêmement difficile à réaliser, c'est justement la chasse aux crachais tuber-

culeux. Nous essaierons de le monlrei-.

On doit défendre aux phtisiques de craciier ]»ai- Ici re et dans un mouciioir
;

ils doivent cracher dans un crachoir à moitié rempli de li({uide (soit d eau

simple, soit d'eau phéniquée au l/-»'*) ('). Dans les sanatoria, en dehors des

vastes crachoirs disséminés partout et des crachoirs à main qui sont sur les

tables des kiosques de cure, on munit cha(pie phtisique d'un crarboir de

poche très commode et dont il serait fort heureux (pie l'usage se nqiandît.

C'est un flacon de verre bleu, muni en haut et en bas d'une ouverture afin de

pouvoir être facilement nctt(jyé; les ouvertures sont fermées par des couvercles

métalliques appliqués hermétiquement à l'aide d'un ressort comme dans les

encriers. Les malades ne sortent jamais sans ce crachoir de poche qui rend

inutile le mouchoir, dont Cornet a montré tous les dangers au point de vue c

la contagion.

]\Iais en vertu de quelle loi obligera-t-on un phtisitiue à ne pas craclicrp ar

terre et dans un mouchoir? Et qui nous protégera contre l'expectoration des

tuberculeux dont la maladie est inconnue du malade et du médecin?

(') Fr/inkcl a consoilli- (Je tlésinfcctor les crachais ries plitisiques nvcc une soliilion à
•" pour 100 (l'un nK'langc i)r(''[iar('' à froid d'acide siilfurique et de paracr(;sol. — IMais, en
somme, on peni, se servir d'eau pure, car le crachai humide n'esL pas dangereux; (pianl ;i

la desli nclifin définitive des crachats hacilliferes, elle n'est obtenue sûrement que par a

choleiu'.
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§ 78. On doit aussi désinfecter les habitations et les objets qui ont servi aux

phtisiques, mais le meilleur mode de cette désinfection n'est pas encore déter-

miné sûrement; on a conseillé les vapeurs d'acide sulfureux; Krupin, qui a

fait une étude spéciale de la question, pense qu'on peut arriver à un résultat

presque parfait en se servant des solutions acides de sublimé; sur les murs
à parois crépies ou couvertes de tapisseries, on pulvérise une solution de

sublimé à 5/1000 avec de l'acide chlorhydrique à 5/000; pour les parquets,

quelle que soit leur nature, il faut des solutions de sublimé à 4 ou 5/1000 et

fortement acide. Les objets qui ont servi à un phtisique, surtout les ustensiles

de table, doivent être désinfectés à l'eau bouillante.

§ 70. Ces mesures prophylactiques devraient être mises en pratique avec une

excessive rigueur dans les hôpitaux où l'on soigne des phtisiques; en réalité,

elles y sont le plus souvent méconnues ou inexécutées. Nous devons nous

efforcer de les faire connaître et d'obtenir leur mise en pratique. Il faut d'abord

réclamer la suppression du balayage des planchers. Le balayage doit être rem-

placé par le lavage avec une solution antiseptique. On devrait imiter Bard

(de Lyon), qui, pour rendre cette opération plus facile et plus sûre, fait

imperméables les planchers de ses salles en les enduisant à froid de paraffine

dissoute dans du pétrole; le parquet présente alors une teinte brune un peu

mate; il y a plus de deux ans que M. Bard a rendu ainsi imperméable le

plancher d'une salle où se trouvent des tuberculeux, et, malgré l'usage ininter-

rompu de la salle avec toutes les causes de détérioration qu'il comporte, les

lavages ont suffi à l'entretien du parquet sans nouvelle application de paraf-

fine; toutefois, dit M. Bard, celle-ci deviendra bientôt utile, car, si l'imper-

méabilité paraît encore assurée sur la plus grande partie du parquet, il est

manifeste que l'eau commence à mouiller sur quelques points plus exposés,

tels que le voisinage de la porte d'entrée.

§ 80. Mais ce qu'il est impossible de détruire, ce sont les crachats bacillifères

rejetés tous les jours dans les rues des villes par les nombreux phtisiques q.ui

s'y promènent. Il est vrai que la lumière solaire est un grand agent de des-

truction et que là où un rayon de soleil a passé on ne trouve plus que des cada-

vres de germes. Mais, dans nos villes, que de rues étroites et bordées de mai-

sons à cinq étages, où le soleil ne pénètre qu'imparfaitement ou même pas

du tout!

On voit donc que la « chasse aux crachats » est entourée de difficultés

presque insurmontables, et que longtemps encore la contagion s'exercera par

la poussière des crachats desséchés.

g 81. L'isolement des phtisiques, réclamé par quelques médecins, est irréa-

lisable; il serait d'ailleurs inutile si la destruction des crachats était effectuée

régulièrement. On doit cependant s'efforcer de séparer les enfanls de leurs

parents, nourrices, bonnes, domestiques, institutrices, professeurs phtisiques.

Quand, dans un ménage, un des conjoints devient phtisique, il faut interdire

la cohabitation.

§ 82. Combattre les influences qui transforment un sujet réfraotaire en

un sujet prédisposé. - L'enfant né de parents tuberculeux doit être, dès sa

naissance, éloigné de sa famille, et placé à la campagne; on ne doit pas

l'allaiter au biberon , mais on doit lui donner une nourrice aussi saine et
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aussi vigoureuse que possible. Plus tard, on le soustraira à toutes les influences

dont Faction phtisiogène est bien établie; nous les avons étudiées sous le nom
de causes prédisposantes : il est inutile d'y revenir. Il faudra eu outre élever

le taux de sa vitalité par une bygiènc bien entendue. « On atteindra ce but,

dit Bouchard, par une éducation dont le plan sera conl'orine aux exigences du

développement et de la croissance; on l'atteindra par la vie au grand air, par

une alimentation appropriée, comme tjualité et comme quantité, aux l^esoins

si personnels de chaque individu; ce but, on l'atteindra encore par les soins

qu'on prendra de la peau, cette grande surface nerveuse dont h s incitations

retentissent avec tant d'énergie sur la nutrition générale. C'est par l'intermé-

diaire de la peau que les bains sulfureux et surtout les bains salés stimu-

leront l'aclion Irophique du système nerveux, et feront d'une vilalit*' inférieure

une vitalit(> meilleure et plus résistante. » Pour combattre l'insuffisance fonc-

tionnelle du poumon que pn-senleid, liabituellemenl les prédisposés, Jaccoud

recommande vivement l'aé-rolliérapie.

« Faire de l'enfanl un petit paysan, changer la vie urbaine [^ouv la vie

agreste, la vie dans les chand)res |)our la vie dans les champs, la privation de

soleil par l'exposition au soleil, la crainte du froid par sa recherche, les bains

chauds par les bains de rivière, le repos par l'activité, les exercices intellec-

tuels par les musculaires, en un mot, vivre de la vie naturelle : là est en réa-

lité la vraie prophylaxie. >> (Peter.)



QUATRIÈME PARTIE

MALADIES DU MÉDJASTIN

ADÉÏÏOPATHIES ET TUMEURS DU MÉDIASTIN

Le médiaslin, cavité limitée en avant par le sternum, en arrière par la

colonne vertébrale, et latéralement par les feuillets réfléchis des deux plèvres,

renferme des organes d'une importance capitale : le cœur et les gros vaisseaux,

la trachée et les bronches, l'œsophage et les nerfs sympathique, pneumogas-

trique, récurrent, phrénique, ainsi que les rameaux qui émanent de ces nerfs

pour se rendre aux divers organes contenus dans la cavité médiastine. Toutes

ces parties sont contenues dans une masse cellulo-graisseuse très liche en

ganglions lymphatiques.

La pathologie de la plupart de ces organes est exposée dans d'autres cha-

pitres de ce livre; les affections du cœur et du péricarde, de l'aorte, de l'œso-

phage, de la trachée et des bronches, font l'objet d'études spéciales.

Les inflammations du tissu cellulaire du médiastin sont suppuratives ou

fibreuses. Les abcès, simples ou tuberculeux, se développent primitivement

dans le médiastin, ce qui est rare en dehors du traumatisme, ou ils proviennent

du cou, d'une carie de la colonne vertébrale, du sternum ou des côtes. Ces

abcès sont du ressort de la chirurgie. Les inflammations fibreuses du tissu

cellulaire sont habituellement consécutives aux péricardites chroniques ; elles

accompagnent la symphyse cai-diaque; aussi la médiastino-péricardite chro-

nique fibreuse est-elle étudiée avec les affections du péricarde.

Nous ne nous occuperons donc, dans les pages qui suivent, que des adéno-

pathies et des tumeurs du médiastin Dans cette description, nous allons

réunir des états morbides de nature fort différente ; mais ces états que la

pathologie sépare, la clinique les offre au médecin sous un même aspect; le

syndrome de la compression des organes du médiastin est commun à presque

tous, ce qui permet de les décrire dans un même chapitre.

Historique. — L Dans l'histoire des adénopathies et tumeurs du médias-

lin, c'est la tuberculose des ganglions broncliiques ou phtisie b)'onchiqite qui a

été tout d'abord reconnue et étudiée.

Le premier travail d'ensemble sur ce sujet est dû à Gédéon Leblond, qui)

en 1824, fit paraître une thèse intitulée : Sur une espèce de phtisie particulière

aux enfants
C-).

Les grandes lignes de la phtisie bronchique sont indiquées

dans (e mémoire. Deux ans après, en 1826, Becker, qui n'avait pas connais-

(') Thèse de Paiis, 1824.
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sance du travail de Lehloud, écrit, sur le même sujet une monographie sur-

tout remarcjualile jiar l'iMendui^ des recherches liistoriques ('). Il rapi)elle

qu'avant lui, Malpighi, Morton, Portai, Lenhosseck, liroussais, avaient, avancé

que la tuberculose pulmonaire eonsistail dans une altération particulière des

ganglions, opinion aujourd'hui abondonnée. les recherches modernes ayant

montré i{u'il n'existe pas de glandes lymphatiques au sein du poumon dans

les points qu'occupent ordinairement les tubercules.

Laënnec et Andral reproduisent, à peu <le chose près, la descriptif)n de

Leblond.

En 18."i, II. Ley publie dilVérents articles sur r///.s-p«'/'a^(on raui/iic dc^i ciif/oits

et ses rapports avec un état morhidc des <jaii(jHons Ihoraciques et cerviraK.r {-).

En 1840, Rilliel et Barthez font connaître, dans les Arclrh'es de médecine,

leurs premières recherches sur l'anatomie pathologique de la phtisie bron-

<-hique, et plus tard, dans leur célèln-e Traité clinique et pruliiiue des malailia^

de l'enfance, ils en donnent une description magistrale (').

En 187i, ^I. Lereboullet montre la fréquence de la tuberculose des gan-

glions bronchiques chez l'adulte, et précise le rôle (ju'cdle joue dans le tal)leau

clinique de la phtisie pulmonaire commençante ('').

II. Mais la tuberculose des ganglions bronchiques n'est pas la seule forme

d'ad(hiopalhie qu'on puisse oliserver; c'est ce que montrèrent les travaux

importants de Nord (luéneau de iMussy et de son élève Barèty ('). Depuis les

recherches de ces auteurs, on décrit sous le nom d'adi-nopalliie traciiéo-liron-

chiqne tous les états morbides des ganglions dn miMlinsliu, de qucdque nalure

qu'ils soient.

Cependant certanis auteurs, M. Cadi^t de Gassicourt cidre aulrcs, ont ni(''

la possibilité de reconnaître, au lit du malade, les adénopathies simples.

M. .Jules Simon a eu le mérite de montrer, dans ses remanpiables leçons, (pie

non seulement l'adi-nopathie simple pouvait être reconnue, mais encore (pi'elle

jouait un rôle considi'rable dans la [)athol<)gie iufanlile. M. Cii-anrher a adopl(''

cette opinion dans une inléressanle leçon C').

III. Pendant (jue l'histoire des lymphadénites tracln^o iironchicpics s'c'difie,

celle des tumeurs du médiustin se constitue aussi peu à peu. En 18 ij, II. flinlrac

décrit les signes de compression intra-thoracique, et son travail attire l'atten

tion sur les diverses lésions qui peuvent engendrer ces signes. En '1870, il

n'existait encore sur les tumeurs du médiastin que des travaux diss('MTiin(''s. (juand

M. Rendu les réunit dans une remarquable revue
C').

Plus tard, dans le Noui'eau

Dictionnnir<> de médecine et. de e]àrur(pe pratiques, M. Dieuiafoy traçait à

nouveau un excellent tableau d ensemble des signes de compression du

médiastin. Enfin, des recherches anatomiques récentes ont montré que les

tumeurs primitives vraies du UKMliastin se développent aux dcqjens, soit des

ganglions lymphatiques, soit du tliymus ou de ses débris atrophiques.

(') De (ihinduUs llioraris tymplinlicis nti/ue llu/ino sjie<-iineti paltinlndlciim , licroliiii. IS'iO.

{-) London mcdiral Gazelle et Ga:. riicil., \H7il.

(5) Voyez la édition, revue \):\r \. Sanm';, t. III, |>. IOr)0.

('*) Ileclicrclics eliiiiqiies sur r;i(l(Mi(i|(.illiie lracliéo-i>ronelii(|iie, IXTi.

(•') De rarlénopalliic lraehéo-l)i'<)ncliii|iie ; Tlièse de l'aria, 187.J.

C') I>es adéno[)atliies traehéo-l)r<in( lii<|ucs; Lc'on.s rei"((ei7/ic<! I.e GiiNnnr;.

(') Des tumeurs malignes du médiastin; Arch. de màd., 1875, t. II, p. 447 et 715.
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ÉTIOLOGIH ET ANAÏUMIE l'ATllOLOliKJUE DES ADENOPATIIIES ET TUMEUT.S
DU MÉDIASTIN

Analomie normale des ganglions du médiaslin.— Avant d'entrer clans cette

étude, il est bon d'exposer, en quelques mots, l'anatomie normale des ganglions

lymphatiques. Nous prendrons pour nous guider les recherches de Baréty.

Rappelons d'abord que les ganglions cervicaux profonds forment deux

chaînes, l'une qui est en avant, l'autre en arrière, du faisceau vasculo-nerveux

du cou ; ces deux chaînes pénètrent dans le thorax, et se rejoignent pour

former une anse qui se comporte comme le nerf récurrent : à droite, elle

embrasse l'artère sous-clavière droite; à gauche, la crosse de l'aorte.

Ces deux anses ganglionnaires reçoivent chacune les chaînes ganglionnaires

pariétales et viscérales du médiastin. Par leur partie postérieure, elles reçoi-

vent la chaîne œsophago-aortique
;
par leur partie antérieure, la chaîne qui

suit la mammaire interne et celle qui suit la sous-clavière; par leur partie

moyenne, elles se continuent avec les ganglions péritrachéo-bronchiques.

Ce sont les ganglions périlracltéo-bronchiqnes qui nous intéressent le plus,

en raison de leurs aflluents bronchiques et pulmonaires et de leurs connexions

avec les organes importants du médiastin. On peut les diviser en quatre

groupes :

J" Le groupe juxla-trachéal droit (groupe prétrachéo-bronchique droit de

Baréty) est situé sur le côté droit de la trachée, dans l'angle formé par la tra-

chée et la bronche droite. Ce groupe est beaucoup plus considérable que

le groupe symétrique du côté gauche; il est en rapport : en avant, avec la

veine cave supérieure et la crosse aortique; en arrière, avec le pneumogas-

trique; à droite, avec le lobe supérieur du poumon droit; à gauche, avec la

trachée; en bas, avec la bronche droite, la grande veine azygos, et la branche

droite de l'artère pulmonaire; en haut, avec l'artère sous-clavière enlacée par

le nerf récurrent.

2" Le groupe juxta-tradiéul gauche (groupe prétrachéo-bronchique gauche

de Baréty), moins important que le premier, est situé dans l'angle formé par

la trachée et la bronche gauche. Il est en rapport : en bas, avec l'artère pul-

monaire et la bronche gauche; en haut, avec l'aorte enlacée par le nerf récur-

rent gauche.

5" Le groupe inlerlraclu'o-bronchique, situé dans l'angle inférieur qui résulte

de la bifurcation de la trachée, est formé de ganglions beaucoup plus nom-

breux sous la bronche droite. Il est en rapport : en haut, avec les bronches; en

bas, avec les veines pulmonaires; en arrière, avec un réseau nerveux qui unit

les plexus pulmonaires avec les nerfs pneumogastriques, l'œsophage, l'aorte,

la veine azygos et le bord postérieur des deux poumons.
4" Le groupe péribronchique est formé par les ganglions situés autour des

bronches et de leurs ramifications, au niveau du hile et dans l'intérieur du

poumon. Les bronches sont accompagnées de ganglions jusqu'à la A" division

inclusivement (Cruveilhier).

Tous ces amas sont groupés autour de l'extrémité inférieure de la trachée,
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oi- celle-ci correspond en arriére au corps de la T.' ^ er(èbre dorsale, en avanl
à l'union de la iwignéc du siernum avec le corps de cet os. C'est dans ces

I'h.. I, - Disposilio,, ri n,,,|„,rls ,lrs i^,-,iij{|i,,„s I rarl,(M,-l,n>iirl,i,| iic^s (liçrMre .Ics.inrr |,,-,r N jl
et fiiipnniler :iu luiiie IV ,1c l:i ( liniqur wr.lirni.- ,1,. X. Glirneaii (le iMiissx).

1. OEsopliiigc.

2. Trnclici'.

>. Tronc lM'.-irlii(i-c('|]|i.ili,|iie ;irlci it.'l.

l. Crosse <le l'.ioj-le.

). ArU're sous-rl;iviére gniielic.

;. Arlèrc carolide gnuclic.
(. Anrie Uioraciqiic.

OlCsopliagp.

lîronche liroile.

lîronche gauflie.
Nerf pneiimogaslriipic ilmil.
Nerf récurrent droil.

Filels l)ronchi(|iics du pneiimogasiriipie dj-oil.

^l|il|Mf

1 i. I''il('ls aiiasIiiMiol ii|U('S

l.'i. l'ilcl-s a'sopliagicii'^.

11). Nei'f ])n('inn(igasli'iqMi

17. Nerf rrcirrrenl gauchi .

1.'^. l'ilcis lironcliiipics du pnciiiiioi;

t'.t. Filels aiiasloiiioliipics.

211. Cli.aiiic g.-uigliomiahc ilii nerf rrciii r

21. r:ii.-iini' gaiii;lioiniaire ilii i crii n'rii I c:\

t>. G]-ni]pe ganglionnaire jn.\l.i-l racdica I d
2.". Groupe ganglionnaire ju\i;i-lrachéal ir;

21-2.'>. (iroiipcs iiiliM-lu-oncliii|in'S ili-oil

chrs.

Groupe iuterlracliéo-lu-oneliiipM'.

g.iui'lie.

ul lll-.iil.

Ullle.

roi I

.

iiiehe.

el, L':iu-

régions (jue la percussion décèlera une diniinulion du son noi-mnl en cas de
fuméfaclion ganglionnaire.

Tous les groupes que nous venons d'indiquer communiquent largement
entre eux; ils reçoivent les lymphatiques du cou, du thorax et des organes
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qu'il renferme, en particulier ceux de la Irachée, des bronches, du poumon
et des plèvres. Aussi leurs états morbides sont-ils le plus souvent la consé-

quence d'affections des voies respiratoires de même nature (adénopathies

similaires de Parrot).

On a remarque que, lorsque les ganglions du médiastin sont malades, sou-

vent les ganglions sus-cloviculaires le sont aussi. Cette adénopathie sus-clavi-

culaire, facile à constater, a une grande importance pour le diagnostic; elle

vient souvent trahir à la surface une lésion profonde jusque-là obscure. On
s'est demandé par quel mécanisme les ganglions superficiels pouvaient être

influencés par des affections des parties profondes. Richet croit que c'est par

l'intermédiaire de la plèvre malade. Mais Baréty donne une autre explication :

derrière l'articulation sterno-claviculaire se trouve un groupe ganglionnaire

volumineux forme par le confluent de la chaîne cervicale située en avant du
faisceau vasculo-nerveux, de la chaîne mammaire interne et de la chaîne tra-

chée-bronchique ; or ce confluent rétro-sterno-claviculaire communique large-

ment avec les ganglions sus-claviculaires.

I. Lymphadénites trachéo-bronchiques simples. — Les causes qui peuvent

les engendrer sont toutes les inflammations aiguës ou chroniques des organes

dont les lymphatiques aboutissent aux ganglions trachéo-bronchiques. Au pre-

mier rang, il faut citer les inflammations non tuberculeuses des bronches ou

du poumon. On les ojpserve à la suite des bronchites aiguës (simple, capil-

laire), de la broncho-pneumonie, de la diphthérie, de la pneumonie ('), de la

pleurésie, de la bronchite, de la dothiénentérie; elles accompagnent les bron-

chites chroniques, particulièrement celles qui sont la conséquence de la coque-

luche, de la rougeole, du lymphatisme.

N. Guéneau de ÎMussy et Peter ont montré en outre que les lésions de la

muqueuse naso-pharyngée peuvent retentir sur les ganglions trachéo-bron-

chiques qui communiquent avec les ganglions profonds du cou; en particu-

lier l'angine glanduleuse se compliquerait souvent d'adénopathie, quelquefois

simple, quelquefois tuberculeuse. Des faits analogues ont été observés à la

suite de l'érysipèle de la face.

Les ganglions enflammés sont augmentés de volume; ils peuvent atteindre

les dimensions d'une grosse dragée. Au début, la congestion leur donne une

teinte rouge plus ou moins foncée qui peut aller jusqu'à la teinte hépatique

(Cornil et Ranvier); et ils ont une mollesse qui est due à l'œdème inflamma-

toire. Plus tard, ils deviennent pâles et durs; et si le processus a une longue

durée, ils subissent la transformation scléreuse complète. La lymphadénite

aiguë arrive quelquefois à suppuration: les abcès simples se comportent

comme les abcès tuberculeux que nous allons étudier.

Avec M. Nanu, nous avons pratiqué l'examen bactériologique des ganglions

du médiastin chez des nouveau-nés atteints d'affections diverses ; dans un cas

de broncho-pneumonie pseudo-lobaire, nous y avons découvert le pneiimo-

bacille de Friedlànder ; nous avons isolé le pneumocoque dans deux cas, le

premier de broncho-pneumonie pseudo-lobaire, le second de tuberculose avec

(') W. Carrasco, Étude sur l'adénopalhic Lrachéo-bronchiquc de la pneumonie; Tliàse de

Paris, 1800.
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broncho-pneiimonio ;
enfin, dans un cas de diari-]i(V verlc acide, nous avons

trouvé le streptocot/ue {').

II. Tuberculose des ganglions bronchiques. — La luliercnlose des ganglions

bronchiques existe presque conslaïunKMil dans la phtisie |ndmonaire com-

mune. Mais elle peut frapper d nne manière prépondérante, sinon exclusive,

les ganglions Itronchiques ; c'est ce qu'on a appeh^ la phlisie broticliiijiK' , alTec-

tion propre au jeune âge.

Elle peut même s'observer à l'élat isolé, sans tubercules des poumons, con-

trairement à l'opinion soutenue par Parrot. Cet auteur avait cheindii'' à établir

comme loi que la tidjerculose d'un groupe de ganglions lymphatiques est tou-

jours consécutive à la tul)erculose du viscère corn^spondant (adéiiopalhie simi-

laire). Mais on connaît aujourd'hui des laits qui infirment la loi de Pai'rol; les

ganglions du médiaslin ont été trouvés lul)erculeux par divers auteurs, par

Queyrat, Aviraguet et Pascal en particulier, alors (pi'il n'existait aucune allé-

ration bacillaire de l'appareil broncho-pidmonaire. Ceci ne doit pas nous sur-

prendre; l'expérimentation a prouvé (pie le bacille peut Iraverser une mu-
queuse et pénétrer dans les lymphatiques sans laisser au niveau de la porte

d'entrée une trace de son passage sous forme de lésion tuberculeuse.

La tuberculose peut frapper les divers groupes de ganglions (pie nous avons

étudiés. Ces organes augmentent de volume, adhèrent les uns aux autres, se

fusionnent, et arrivent ainsi à former une grosse masse irrégulière et bosselée.

Si on les sectionne, on y trouve les diverses lésions qui caractérisent la tuber-

culose; dans les phases initiales, des granulations grises et des tubercules

caséeux semés dans un parenchyme très congestionné; plus tard, toute la

substance du ganglion est transformée en une matière caséeuse, jaunâtre et

uniforme. Cette masse s'entoure souvent d'une co(pie fibreuse épaisse et résis-

tante (kyste purulent); quelquefois elle s'infiltre de sels calcaires, ce qui est

considéré comme un processus de gu('M"ison.

Les ganglions br()nclii(pies tuljerciileux peuvent engendrer diverses sortes

d'accidents. Les accidents dus à la compression des organes du m(>diaslin sont

les plus fréquents : les amas de ganglions tuberculeux peuvent di-formcr les

bronches, rétrécir les gros vaisseaux, comj)rinicr les nerfs pneuinogastri(pies.

Puis vient la rupture d'un abcès ganglionnaire dans une des cavit('s voisines.

Lorsque cette rupture s'est opérée, la cavité se vide et il en n'sulle une

caverne ganglionnaire. C'est surtout dans la trachée el les b)-onches que ces

cavernes s'ouvrent habituellement; suivant Rilliet et Barthez, les fistules gan-

glio-bronchiques sont plus fréquentes à droite qu'à gauche. La perforation se

fait par un mécanisme étudié par Tiedemann, Zencker, Chiari, D(''jerine,

Recklinghausen et Elernod : le ganglion malade adhère à la paroi Irachcvale

ou bronchique, attire à lui el déprime la muqueuse en produisant ce (|u'on

a appelé un dicerlicule de traction; puis il se vide par ce diverlicule iilcc'n''.

C'est encore par ce mécanisme que les abcès ganglionnaires [)euvenl s'ouvrir

dans l'œsophage, dans l'artère pulmonaire (ce qui détermine une hémoptysie

foudroyante), dans la plèvre (ce qui peut déterminer un pneumothorax), et

dans le péricarde.

(') Maiuax et N.\Nu, Rcchcrclics bnctériologif|nes sur les cadavres des nouveau-nés
Revue riicnsnelle des maladies de Vcnfattre, 18'.)"2, p. ."01.
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Enfin la tuberculose prédominanle des ganglions bronchiques peut infecter

secondairement le poumon. La propagation peut se faire de diverses manières.

D"abord par contiguïté; le ganglion tuberculeux irrite la plèvre, dont les feuil-

lets deviennent adhérents; la tuberculose envahit le poumon, et il en résulte

une masse caséeuse ganglio-pulmonaire qui peut s'ouvrir dans les bronches

et laisser à sa place une caverne mixte, à la fois ganglionnaire et pulmonaire.

En second lieu, la propagation peut se faire par la voie lymphatique : le foyer

pulmonaire peut alors être assez distant du foyer ganglionnaire; mais alors on

trouve souvent une traùiée de lymphangite tuberculeuse qui les unit. En der-

nier lieu, l'infection du poumon peut résulter de l'effraction et de la rupture

du ganglion dans le parenchyme.

Parmi les adénopathies rares, nous signalerons : Vadénopallde syphili-

tique, qui est étudiée avec la syphilis des bronches et du poumon, et la lympha-

dénite chronique anlhracosique. A propos de cette dernière, nous avons déjà

dit, en étudiant les pneumokonioses, que les ganglions bronchiques offrent

ordinairement une teinte noire qui va en augmentant avec les progrès de l'âge

et qui est due à des grains de charbon auxquels sont associés généralement

des grains de silice. Il s'agit là d'un état presque physiologique. Cependant,

dans certains cas, les ganglions anthracosiques peuvent s'enflammer et

s'entourer d'une zone de péri-adénite. Alors leur volume augmente et il peut

se produire des accidents de compression. M. Éternod décrit aussi comme un

accident de l'anthracose, le ramollissement, la suppuration et la perforation;

mais il s'agit là sans doute d'accidents liés à des infections secondaires.

Signalons enfin ïinfiltraliun gypseuse des ganglions chez les ouvriers stucca-

teurs, décrite par A. Robin et dont nous avons déjà parlé.

Toutes les lymphadénites peuvent à un moment donné se compliquer de

gangrène ganglionnaire.

III. Tumeurs ganglionnaires ('). — Les tumeurs des ganglions du médiastin

sont presque toujours malignes. Elles sont primitives ou secondaires.

Secondaires, elles résultent de l'envahissement du système lymphatique par

un sarcome ou un carcinome épilhélial, du poumon le plus souvent, quelque-

fois de l'œsophage, du sein, de la paroi thoracique, de l'estomac, etc.

Les tumeurs primitives des ganglions du médiastin sont des lyrnjjhosarcomen

ou des lym.phadénornes. Ce sont des tumeurs d'aspect encéphaloïde, riches en

suc, contenant parfois des dilatations vasculaircs ou des foyers hémorrha-

giques; elles peuvent se développer dans tous les groupes ganglionnaires et

comprimer ou détruire les divers organes du médiastin; mais le plus souvent

les lymphadénomes se voient au niveau des ganglions bronchiques du hile,

sous l'aspect d'une masse lardacée ayant la forme d'un cône dont la base est

au hile, dont le sommet situé en plein tissu pulmonaire regarde la périphérie,

et dont l'axe est représenté par la grosse bronche (fig. 7>T). Ce néoplasme du

hile en forme de cône a été regardé par erreur comme un carcinome épithélial

du poumon; en réalité, il s'agit là d'une tumeur ganglionnaire.

(') HoBART ÀMORY Hare, Thc patliology, clinical history and diagnosis of affections of

Ihe mediastinum, Philadelphie, 1889.
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A côté de ces n('Oj)lasmes, il faut citer les hypertrophies ganglionnaires de

la leucémie et de la p^eailo-leucémie (maladie de Hodghin. adénie de Trous-

seau). Quelques auteurs les assimilent aux tumeurs précédentes, et réunissent

sous le nom de diathèse lymphogéne toutes les tumeurs malignes primitives

des ganglions !ymphati(pies, qu elles soient ou non localisées dans une région

comme le niédiaslin, fiu <'iles s'accompagnent ou non de leucocythémie. Mais

FiG. 57. — L\ (les g'Miiglioiis iki liilu du iKjinnoii. (U'iiprOs une iilKjlogivipliio.)

c'est une idée qui est repoussée par quelques auteurs, en particulier par

M. BardC).

IV. Tumeurs non ganglionnaires du médiastin. — Ou doit diviser les

tumeurs ikiii ganglionnaires du médiastin en tumeurs vraies, tununu's parasi-

taires et tumeurs anévrysmah's.

o) TuDicurs rraics. — Les néoplasmes non ganglionnaires qu'on peut obser-

ver dans le médiastin sont primitifs ou secondaires.

Les néoplasmes -Vicundaires sont le fait de l'extension par contigiiïlé ou par

métastase de diverses tumeurs. Celles du pf)um()n. de la plèvre, de la colonne

vertébrale, du sternum, des cotes, du sein, du corps tliyi'oïde, surtout le

cancer fie lœ^oplicuie, peuvent se propager par conliguïlé au tissu cellulaire

du médiastin. Les tumeurs nées dans des régions éloignées peuvent aussi, en

se propageant par métastase, donner naissance à des [>roductions néoplasiques,

(I) Manuel ifiiinil. iinlli.. |).
8" o[. p. 2^0.

(-) Lrrri'LLi:, Tliviiins cl, Inincui's iiialii;iies <lu iiiriliaslin onlériciu': Aick. tjén. de iiwiL,

iS!W, t. Il, 1> (iil.
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quoique cela soit beaucoup plus rare. Ces néoplasmes secondaires reproduisent
toujours le type histologique de la tumeur primitive (tumeurs conjonctives

ou épithéliales). Une fois déposés dans le tissu cellulaire du médiastin, les

éléments néoplasiques s'y développent comme ceux des tumeurs primitives.

Les néoplasmes primitifs du médiastin ont été, dans ces dernières années,

l'objet de travaux intéressants. Il a été établi, particulièrement par M. Letulle,

qu'ils naissent presque toujours aux dépens du tliymiis ou de ses débris alro-

pltiques. Ils se développent en effet habituellement dans la loge thymique,
c'est-à-dire dans une région limitée en bas parla face antérieure du péricarde,

en arrière par les vaisseaux de la base du cœur et la trachée, en haut par la

base du cou, en avant par le sternum et ses cartilages costaux satellites, sur

les côtés par les bords antérieurs des poumons. Ce sont des tumeurs malignes

ou des tumeurs bénignes.

Les tumeurs malignes forment des masses blanchâtres, molles ou dures,

plus ou moins vasculaires, qui, après avoir rempli la loge thymique, refoulent

et envahissent les organes qui la limitent, envoient dans tous les sens des

prolongements qui s'infiltrent entre les vaisseaux et les nerfs, enserrent, com-
priment et détruisent les diverses parties contenues dans le médiastin. Fait

remarquable, les artères échappent à l'envahissement, tandis que les veines se

laissent facilement atteindre. Ces néoplasmes peuvent môme se généraliser

par les lymphatiques ou les veines, et donner naissance à des noyaux secon-

daires dans le foie, les reins, les poumons, les os du crâne. Au point de vue
histologique, ce sont des lymphadénomes, des lymphosarcornes, des fibro-

sarcomes, des endothéliomes d'origine vasculaire (Afanassiew), des carcinomes

épithéliaux (Letulle). Si l'on songe que le thymus est essentiellement formé de

lobes de tissu lymphoïde, au milieu desquels on trouve des amas épithéliaux

probablement d'origine endodermique, on s'explique aisément qu'il puisse

donner naissance à ces diverses variétés de tumeurs. C'est peut-être à l'évolu-

tion et à l'involution si spéciales de cet organe qu'on doit rapporter la grande

fréquence de ses dégénérescences néoplasiques (Letulle).

Nous ferons ici une remarque qui s'applique aussi bien aux tumeurs

malignes ganglionnaires qu'aux néoplasmes du thymus : c'est que les cancers

du médiastin frappent souvent des sujets jeunes.

Parmi les tumeurs bénignes, on a cité le fibrome et le lipome; mais les plus

intéressantes sont les kystes dermoïdes.

Les kystes dermoïdes du médiastin ne sont pas très rares; j'ai pu en réunir

12 observations à propos d'un fait que j'ai observé moi-même ('). Ils siègent

toujours dans la loge thymique, peuvent acquérir les dimensions d'une tête de

fœtus, et renferment de la matière sébacée, des poils, quelquefois des os et

des cartilages. Ils n'arrivent que rarement à comprimer les organes du

médiastin. Ils peuvent cependant se rompre dans les bronches, et donner lieu

à un phénomène caractéristique : l'expectoration de poils. Leur siège, presque

toujours le même, indique que leur développement dépend d'une disposition

eml)ryologique spéciale. On ne peut les faire naître directement du thymus,

puisqu'il est admis aujourd'hui, même par His, qui avait soutenu d'abord

(') A.-B. Marfan, Kj'ste dermoïdc du médiasUn antérieur; Gaz. hebd. de méd. et de cliir.,

août 1891, Bull, de la Soc. anat.. juillet 1801.
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l'opinion contraire, que les amas épithéliaux du thymus sont d'origine endo-

dermique et non ectodermique. Ils résull(Mil prol)ablement d'un enclavement de

l'ectoderme qui se produit au niveau de la dernière rainure branchiale, en face

de la portion endodermique f{ui est le rudiment du thymus. Ces kystes, primi-

tivement cervicaux, descendent ensuite avec le thymus et le cœur (qui au

début de la vie fœtale sont aussi situés dans le cou), jusipie dans la porliim

supérieure du médiastin antérieur.

b) Tumeurs parasitaires. — Ce groupe ne renferme que les kysles Injdalitjucs

du médiastin, dont l'histoire est très obscure et dont on ne coimait guère (jue

quatre cas (').

r) Tmnciirs anévri/smales. — Au point de vue cliniquiN i'aïK-vrysme de

l aorte doit être considéré comme une tumeur du médiastin, parce que sou-

vent son expression symptomatique est réduite à celle de la com|)ression des

organes du médiastin.

SYMPTOMES COMMl NS A TOI TC S LES ADliNOrATlIIK S ET TUMEUHS IH' MÉDIASTIN

Au délnit, le tableau clinique des afl'ections du médiastin est souvent oliscur:

mais, à mesure que la maladie se coniirme, apparaissent des symptômes dont

la signification est plus précise. On peut les grouper sous deux chefs :

1" symptômes rationnels résultant de la compression des organes du médias-

tin; !2" symptômes révélés par l'examen physique.

I. Symptômes résultant de la compression des organes du médiastin.

a) Compression ilcs veines. La compression peut poi'ter sur la veine cave

supérieure, les troncs brachio-céphali(|ues veineux, la grande veine azygos el

les veines pulmonaires. Elle peut entraîner une oldilération complète ou

incomplète, ou une thrombose. L'oblitération des veines peut encore être réa-

lisée, lorsqu'un néoplasme les envahit, par une phlébite cancéreuse v(''gé-

tante.

« Quand la veine cave supérieure est comprimée, l'arrivée du sang par celle

voie dans l'oreillette droite est difficile ou impossible; il en résulte une stase

sanguine dans tous les départements qui déversent leur sang dans les affluents

de la veine cave supérieure, c'est-à-dire dans la tète, dans les membres supé-

rieurs et dans la partie supérieure du thorax. A la suite de celte stase sanguine

on voit apparaître la dilatation des veinules sous-cutanées qui normalement

sont à peine apparentes; des réseaux bleuâtres se montrent sur le thorax, sur

les épaules, sur les bras, etc.; les veines jugulaires sont dilatées. Cette stase

veineuse est suivie de la formation d'une circulation collat(M-ale ou conq)li'-

mentaire. c'est-à-dire que le sang, qui régulièrement se dc'verse dans 1 oreil-

lette droite par la veine cave supérieure, suit maintenant une voie détournée,

et cherche à atteindre le même but par la veine cave inférieure. Cette voie

détournée, le sang la traverse au moyen des anastomoses profondes et snpei'li-

cielles qui relient le système cave supéi ieur au système cave inf('ri('ur, cl (pii.

pour le besoin actuel, prennent un volume 7>, i, 10 fois plus consich'rable.

(') BiciiTEn, Journ. de cliir., 1827, t. I. — Alusert, .Journ. helul. de. Paris, 1828, t. II. —
Simon. Journ. des connahsanres mcdlnj cliir., 18 il). — D. MoLLitiiE, iior. des scicnres nicdi<-.

de Li/on. 1870, p. 27.
. .

•.
,
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Ces anastomoses sont la grande et la petite veine azygos, les veines intercos-

tale, mammaire, interne, épigastrique, sous-cutanée abdominale, circonflexe

iliaque. C'est grâce à ces voies détournées que le sang du système cave supé-

rieur cherche à se déverser dans le système cave inférieur pour remonter dans

l'oreillette droite. Il s'ensuit que, dans ces cas anormaux, le courant du sang

se fait de haut en bas dans les veines cutanées du thorax et de l'abdomen, et

il est facile de se convaincre du sens du courant, en refoulant le sang d'un

segment veineux dilaté et en supprimant alternativement la compression à

l'extrémité supérieure ou à l'extrémité inférieure du segment exsangue. Si

la grande veine azygos participe à la compression, le rétablissement de la cir-

culation a lieu seulement par la veine cave inférieure; dans le cas contraire,

le système azygos, qui se déverse dans la veine cave supérieure, prend sa part

au rétablissement de la circulation. En résumé, la stase sanguine dans les

vaisseaux veineux, la situation topographique de ces réseaux et la direction

du courant sanguin, forment par leur réunion un indice précieux qui permet

de remonter à l'origine du mal, c'est-à-dire à l'obstacle de la circulation dans

le médiastin. »

« Quand la circulation collatérale est suffisante, les troubles sont peu mar-

qués; dans le cas contraire, on voit apparaître Yœdème des mains et de la

face, les lèvres sont violacées et les yeux injectés, le malade éprouve des ver-

tiges, des épistaxis, de la céphalalgie (Rilliet et Barthez ont même cité des

faits d'hémorrhagie méningée) ; en un mot, les sigiics de la congestion cépha-

lique par stase veineuse. » (Dieulafoy.)

En résumé, développement de la circulation collatérale, œdème et cyanose de

la tète, du cou et des mains, tels sont les principaux signes dont l'association

doit faire penser à une compression de la veine cave supérieure

Les veines pulmonaires peuvent aussi être comprimées; il en résulte de la

congestion passive du poumon qui s'accompagne souvent d'hydrolhorax.

L'hydrothorax se produit plus facilement si la veine azygos est comprimée.

On a même dit que la compression isolée de la grande veine azygos pouvait

donner naissance à un hydrothorax du côté droit seulement. La compression

des veines pulmonaires engendre rarement des hémoptysies. Cependant Rilliet

et Barthez ont observé un cas où d'énormes ganglions tuberculeux compri-

maient les veines pulmonaires et où il se produisit une hémoptysie foudroyante ;

à l'autopsie on ne trouva aucune trace d'effraction vasculaire, mais seulement

quelques ecchymoses pulmonaires.

b) Compression des artères. — Les artères, mobiles et plus résistantes,

échappent en général à la compression ; mais elles sont souvent déplacées.

L'aorte peut être élevée et être sentie aisément avec les doigts introduits

derrière le sternum; dans ce cas, s'il n'y a pas de signes de lésions aorliques,

c'est qu'il existe une tumeur du médiastin (-).

On a observé quelquefois la compression de l'artère sous-clavière ou du

tronc brachio-céphalique, avec diminution de l'amplitude du pouls radial dans

le côté correspondant. On a noté aussi le pouls paradoxal, c'est-à-dire celui

(') Voyez : CoMBY, Oblitérations de la veine cave supérieure; Soc. incd. des hop., S jan-

vier 1892.

(^) Jaccood, Sem. méd., 1891, n° 12, p. 80.
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qui diminue d'ampleur ou disparaît m(Miie tout à fait à cliacpie inspiration

(pulsus inspiratione interrnillens).

Enfin l'artère pulmonaire ou ses branches peuvent être comprimées; quand

la compression porte sur le tronc, il se peut qu'on entende un bruit de souffle

syslolique au niveau du deuxième espace intercostal gauche. L ulcéialion de

ces vaisseaux a été observée un certain nombre de fois; elle se traduit par des

hémoptysies foudroyantes (').

c) Compression de la trachée^ des bio)iclies et du poumon. — Ouand la com-

pression s'exerce sur la trachée ou les grosses bronches, si elle est légère,

l'auscultation permet d'entendre un ronchus trachéal ou bronchicpie remar-

quable par sa fixité; si elle est considérable, elle engendre le coruage. le

tirage, l'alTaiblissement du murmure vésiculaire avec conservation de la sono-

rité normale, tous signes que nous connaissons déjà (voyez Hétrécissentenl de

la trachée et des bronches). Lorsque la compression est le fait d'une masse

solide ganglionnaire qui entoure les bronches, les bruits bronchi((U(;s soni

renforcés et l'on entend un souffle rude, tubaire, limité à la région (|ui va de la

pointe de l'omoplate à la colonne vertébrale; ce souffle interscapido-verlébral

a une grande importance pour le diagnostic. Pendant l'inspiration, il ofl'n^

(juclquehjis le caractère du bruit de succion, il est humé (N. G. de Mussy).

Il peut être assez fort pour simuler un souffle caverneux ou même ampliori(pie.

D'autres phénomènes peuvent traduire encore la compression de la lracli('>e

et des bronches. Uexpansion. Ihoracique est souvent diminuée d'un seid côl(".

Si \ im en croit N. Guéneau de Mussy, lorsque la maladie dure longtemps,

cette diminution de l'expansion Ihoracique entraînerai! à la longue uniMlé'pres-

sion, une rétraction thoracique avec abaissement de l'épaule et scoliose, comme
dans la pleurésie. Le môme auteur pense ipie, chez les enfants, la scoliose déli-

nitive peut être le résultat d'une adénoi)at!iie de longue durée.

On observe aussi des rnodipcalions du type respiratoire; le nondjre di's lespi-

rations est diminué; l'inspiration et surtout l'expiration sont très allongées; la

main appliquée sur le thorax décèle un mouvement ondulatoire (b^i à ce rpic

l'entrée et la sortie de l'air se font en plusieurs temps; dans ces cas, les liatlc-

ments du cœur sont accélérés. Ces phénomènes ont été signalés par .M, (iran-

cher, qui y voit une application de cette loi de Marey : » Si l'on respire par un

tube étroit, le rapport des battements du conu- et des mouvemiMits i-(>spiraloires

change; la respii"alion devient j)lus rare, et les battements du coMir plus fn'--

quents ».

Le poumon lui-même peut, êtir comprimé [lar h^s tumeurs du mi'diiist in : il

en résulte un collapsus atél(H.'tasiquc qui, s'il est très étendu, donnera nais-

sance à des signes physiques qui compliqueront encore les n'sultats de

l'auscultation et de la percussion. La compression du poumon a été accusée

de produire aussi de la bronchopneumonie ou de la gangrène pulmonaire;

mais ces altérations résultent probablement de la compression des nerfs

(') Voyez Guéneau de Mrssv (7 ras); ot aussi : Salsion, Tlirsc de Purts, 1808. — Aldi-
BERT : Deux cas d'adénopalhie tiai héo-hroncliiiiue avec liénioplysies foudroyantes. Revue
mensuelle des malddies de l'enfance, lï-vricr 18'.)], p. (il). — .Ieanselme, De fiiémoplysie fou-

droyante par perforation vasciilaire riiez l'enlaiit an rours de l'adénopattiic Irocliéo-

l>roiicliii[iJe ; Hcvuc memucUe des nialndies dcl'enfanre, ii'w'wv 1802, p. 57.
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pneumogastriques, dont les lésions expérimentales peuvent, on le sait, produire

des efTets analogues.

(/) Compression des nerfs. — La compression du nerf pneumogastrique se

traduit ordinairement par des efTets d'irritation centripète. La toux prend le

caractère coquetuchoïde; elle est violente, rauque, quinteuse, revient par

accès ; mais elle se distingue en général de la vraie toux de la coqueluche par

l'absence d'une reprise inspiratoire bruyante au milieu de la quinte. La toux

coqueluchoïde est souvent suivie de vomissements. A la dyspnée continue qui

résulte de la compression de la trachée et des bronches il se joint, par le fait

de la compression des nerfs vagues, une dyspnée par accès nocturnes ou

diurnes, qui peut prendre la forme de l'asthme chez les individus prédisposés

par l'hérédité neuro-arthritique Barety et Dieulafoy ont observé de Vangine

de poitrine (névralgie du plexus cardiaque) dans des cas où le nerf pneumogas-

trique droit était congestionné et adhérent à des ganglions tuméfiés. Le ralen-

tissement du pouls par l'irritation du nerf vague est fort rare; Rendu n'en

cite qu'un cas, dû à M. Guignard. Beaucoup plus fréquemment on observe de

la tachycardie (120 à 130 pulsations par minute); ce phénomène, constaté par

Leudet, Pasturaud, IMerklen (^), etc., est attribué à la paralysie du pneum.o-

gastrique, peut-être à tort, car la loi de Marey] que nous venons de citer

explique cette tachycardie d'une manière toute mécanique. Dans la plupart

des cas où le pneumogastrique est en jeu, M. Peter a montré que la pression

exercée sur le tronc de ce nerf au niveau du cou est fort douloureuse ('').

La compression du nerf récurrent donne naissance à des altérations de la

voix qui résultent, soit d'une paralysie de la corde vocale correspondante au

nerf récurrent lésé (diagnostic facile à vérifier au laryngoscope), soit au

spasme de la glotte dû à l'excitation d'un des nerfs récurrents; Krishaber a

établi en effet qu'il suffit de l'excitation d'un seul nerf récurrent pour produire

le spasme glottique. Rappelons ici que quelques auteurs ont voulu rapporter à

une adénopathie bronchique et à l'excitation du récurrent qui en résulte le

spasme nocturne de la glotte qui caractérise la laryngite striduleuse ou faux

croup.

La compression du nerf pjhrénique peut donner naissance à une névralgie

diaphragmatique avec ses points douloureux caractéristiques, à une dyspnée

spéciale, quelquefois à du hoquet.

La compression du grand sympathique se manifeste surtout par l'inégalité

des pupilles.

Enfin, il peut arriver que des tumeurs cancéreuses atteignent les nerfs inter-

costaux dans la gouttière costo-vertébrale ; il en résulte des névralgies inter-

costales ti'ès rebelles avec irradiations douloureuses dans le bras.

e) Compression de l'œsophage. — La dysphagie qu'on observe dans les

tumeurs du médiastin est dué à diverses causes. Quand elle est constante, elle

est due à la compression de l'œsophage par la tumeur. Quand elle est intermit-

tente, et qu'elle se produit sous forme d'accès paroxystiques et douloureux, elle

(') JoAL, De Tastlime ganglionnaire : de méd., avril 1891.

(-) Mercklen, De la trachycardie dans l'adénopathie trachéo-bronchique de la coqueluche.
Soc. méd. des hôp.. nov. 1887.

(') Letulle, Troubles fonctionnels du imeuniogaslrique ; Thèxc d'ngréi/ation, Paris, 188ô.
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pst due à un spasme de l'œsophage et, du pharynx (œsophagisnie, pharyngisnic)

conséculir à Texcitalion du nerf récurrent dont certaines hranches se rendent

à la partie supérieure de l'œsophage et au constricteur inférieur du pharynx.

Letulle a cité un cas de perforation œsophagienne par un ganglion tubercu-

leux qui s'était ouvert aussi dans la cavité de la plèvre, ce cpii avait causé une

pleurésie purulente; il en résultait une fistule pleuro-a'sophagienne : les lavages

de la plèvre ramenaient des débris d'aliments assez volumineux (').

II. Signes physiques. — Nous avons déjà noté, chemin faisant, la plupart

des signes physiques que l'on peut observer dans les adénopathies et les

tumeurs du médiastin. Nous allons ajouter ([uelques détails complémenlaires.

A l inspection, on note parfois une dcforniattun de la région; il y a un soulè-

vement de la première pièce du sternum et de l'extrémité interne de la clavi-

cule, surtout du côté droit; rarement il y a usure des os, comme dans l'ané-

vrysme de l'aorte. En cas de tumeur maligne, on trouve dans diverses régions,

mais surtout dans le creux sus-claviculaire, des ganglions indurt's, ligneux,

dont la constatati(jn est parfois très utile au diagnostic.

La pression dans les régions malades réveille souvent une sensation ])éiiible

ou une douleur véritable. La palpation rétro-sternale et rélm-claviculaire permet

parfois de sentir des masses néoplasiques.

La percussion donne un son mat au niveau de la tumeur. N. (luéneau de

Mussy a bien précisé les deux aires de raaiité qu'on observe dans les adéno-

pathies; le son est diminué en avant dans la n^gion sternale, au niveau du manu-

brium, des deux premières articulations chondro-slernales, de la partie interne

des deux premiers espaces intercostaux, des articulations slerno-claviculaircs

et de la partie interne des clavicules (aire ganglionnaire antérieure); il est

diminué plus souvent encore en arrière, dans la région scapulo-vertébral(\ an

niveau des trois premières vertèbres dorsales et de la septième vertèlire cervi-

cale (aire ganglionnaire postérieure).

Les résultats fournis par la percussion et l'auscultation du poumon peuveiil

être modifiés par les signes d'une condensation pulmonaire (ncoplasie, tuber-

culose, atélectasie) ou d'un épanchement pleural.

Enfin, très souvent, l'examen du cœur permet de reconnaître que cet organe

est déplacé et abaissé.

FORMES CLINIQUES, DIAGNOSTIC. PliONOSTIC ET TRAITEMENT DES ADÉNOPATHIES

ET TUMEURS DU MÉDIASTIN.

Dans le tableau d'ensem]>le ([ue nous venons de tracer, nous avons réuni

tous les signes que l'on peut rencontrer dans les adénopathies et les tumeurs

du médiastin. Ce tableau est forcément un peu théorique. Il ne faut pas croire

en effet qu'on le rencontre habituellement aussi complet. Il existe d'aliord des

formes latentes où aucun signe fonctionnel n'attire l'attention, et où la rnatité

sternale et scapulo-vertébrale, le souflle interscapulaire sont les seuls sym-

ptômes constatés. Dans d'autres cas, un signe prédomine et elface tous les

autres, si bien que l'affection peut simuler les maladies les plus diverses :

l'asthme, la coqueluche, la laryngite.

(') Letulle, .S'on. méd., 1800, p. "77.
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Pourtant, dans la généralité des faits, les signes observés mettent sur la

trace d'une compression des organes du médiastin; l'œdème, la vénosité et la

cyanose de la face, du cou et des bras; la dyspnée par accès ou la dyspnée

continue avec tirage et cornage; la raucité de la voix, la toux coqueluchoïde,

la dysphagie, l'inégalité pupillaire, attirent l'attention. Si à ces troubles fonc-

tionnels se joignent les signes physiques suivants : matité sternale et inter-

scapulaire, souffle rude au hile du poumon, affaiblissement unilatéral de la

respiration avec conservation de la sonorité normale, on sera certain qu'il

existe une affection du médiastin qui comprime les organes contenus dans

cette cavité.

Au début, on peut hésiter; on peut penser à Yemphysème, à la bronchite, à

une affection du cœur, à la phtisie pulmonaire. Mais il est rare qu'on ne soit

pas mis sur la voie par un phénomène insolite, par exemple l'absence d'expec-

toration, ou le désaccord des signes d'auscultation avec le diagnostic porté en

premier lieu.

Il est facile d'éliminer les abcès du médiastin ; s'ils sont tuberculeux, ils

viennent du cou ou du rachis, plus rarement du sternum ou des côtes : l'exa-

men de ces parties éclairera l'observateur; quant aux abcès simples, ils sont le

plus souvent traumatiques et se distinguent par les phénomènes fébriles et la

rapidité de l'évolution.

Le diagnostic de l'existence d'une compression médiastine établi, s'il s'agit

d'un enfant, on pensera à une lymphadénite simple ou tuberculeuse; s'il s'agit

d'un sujet adulte ou âgé, on pensera à ini néoplasme du médiastin ou à un

anévrysme de l'aorte. Nous allons entrer dans quelques développements à ce

sujet. IMais, auparavant, indiquons comment on peut faire le diagnostic du

siège de la tumeur; cela nous facilitera le diagnostic de sa nature et nous

aidera à établir le pronostic.

Formes cliniques suivant le siège de la tumeur. Diagnostic du siège. — Au
point de vue médical, on peut partager le médiastin en deux régions distinctes :

la région inférieure ou cardiaque qui n'a pour nous en ce moment aucun

intérêt, et la région supérieure ou sus-cardiaque, qui est le siège d'élection des

adénopathies et des tumeurs.

Cette région sus-cardiaque s'étend du sternum au rachis et comprend deux

plans : l'un, antérieur ou vasculaire, renferme la veine cave et les veines bra-

chio-céphaliques, l'aorte et les artères qui en émanent, l'artère pulmonaire et

les veines pulmonaires; l'autre, postérieur ou trachéo-œsophagien, renferme,

outre la trachée, les bronches et l'œsophage, les nerfs pneumogastriques et

récurrents.

M. Rendu a nettement indiqué les différences du tableau clinique suivant

que la tumeur siège dans le plan antérieur ou vasculaire, ou dans le plan posté-

rieur ou trachéo-œsophagien. Dans le premier cas, les accidents ont une évo-

lution lente, et les phénomènes prédominants sont ceux qui traduisent la

compression veineuse : développement de la circulation collatérale, œdème

et cyanose de la tête, du cou et des bras; il n'y a ni cornage ni accès de

suffocation ; on constate souvent une saillie de la poignée sternale et des extré-

mités claviculaires, et la percussion dénote à ce niveau une matité plus ou

moins étendue.
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Au contraire, dans les tumeurs du plan Irachéo-œsophagien, la dyspnée est

d'emblée beaucoup plus intense; le cornage se produit, indiquant le rétrécisse-

ment do la trachée et des grosses bronches; <le plus, la dyspnée continue est

entrecoupée de grands accès de sull'ocation qui tiennent à la compression des

pneumogastriques; la raucité de la voix ou l'aphonie indiquent rallération

du nerf récurrent; le rétrécissement pupillaire indique la paralysie du sympa-

thique cervical. Et pendant que le cornage est excessif, la suffocation assez

forte pour nécessiter la trachéotomie, il est de règle de voir la circulation vei-

neuse et artérielle persister sans aucun trouble.

Il va sans dire qu'il y a des cas où l'altération du mcMliastiu est totale, où

tous les plans sont envahis et où tous ces signes peuvent se trouver réunis.

La distinction que nous venons d'établir peut aider dans une certaine mesure

au diagnostic de la nature de la tumeur. Les lésions du plan trachéo-crsopha-

gien sont le plus souvent ganglionnaires; celles du plan vasculaire indiquent

plutôt une tumeur maligne développée aux dépens du thymus. Cette distinc-

tion se retrouve dans les anévrysmes de la crosse de l'aorte; ceux qui se déve-

loppent en avant, sur la convexité, donnent lieu à des troubles circulatoires et

à des déformations de la région sterno-costale ; ceux qui se développent en

arrière, dans la convexité, donnent naissance à des compressions des nerfs

récurrents (type récurrent de Dieulafoy).

Au point de vue du prono^tic^ on comprend aisément ({ue les lésions du plan

trachéo-œsophagien sont infiniment plus graves que celles du plan vasculaire;

car, par les accès de suffocation, elles mettent immédiatement les jours du

patient en danger. Les altérations ilu plan vasculaire peuvent au contraire

persister longtemps avec des troubles circulatoires très accusés sans que la

santé générale en souffre beaucoup; mais lorsque des signes de compression

nerveuse apparaissent, indiquant que les altérations du plan antérieur ont

gagné le plan postérieur, le pronostic s'aggrave immédiatement.

Lymphadénite simple des enfants. — La lymphadénite simple des ganglions

ta'achéo-bronchi(|ues est le propre de l'enfance; elle peut exister chez l'adulte;

mais le premier âge y est particulièrement prédisposé. C'est du reste une loi

générale ([u'en raison même de l'activité du système lymphatique chez les

enfants, les adénopathies sont chez eux très communes.

De toutes les causes que nous avons énumérées plus haut, celles qui le plus

souvent donnent naissance à la lymphadénite simple sont les bronchites sub-

aiguës et chroniques qui succèdent à la coqueluche et à la rougeole.

On a nié que les lymphadénites simples puissent engendrer des signes assez

nets pour que le diagnostic soit possible. Mais M. Jules Simon a bien montré

ce que le tableau clinique a de spécial dans ce genre de faits. Les phénomènes

dus à la compression des organes du médiastin occupent ici le second rang;

les troubles observés résultent surtout de la fluxion du tissit cellulaire pcri-

ç^ançjlionnaire et de l'irritation des nerfs qui en est la conséquence, ce qui

explique leur variabilité sur laquelle ]\L .1. Simon a tant insisté : la toux coque-

luchoïde, la dyspnée par accès, qui peuvent simuler l'asthme chez les enfants

prédisposés, sont les deux symptômes principaux; il y faut joindre la raucité

de la voix et la tachycardie.

Nous résumerons ici une observation personnelle qui donnera une idée du
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tableau clinique observé en pareil cas. Un jeune garçon de 7 ans contracte la

rougeole; celle-ci guérie, il continue à tousser; une semaine après la dispa-

rition de l'éruption, la toux devient quinteuse, se produit par accès quelquefois

très violents qui se terminent par des vomissements; cependant on n'observe

pas la reprise inspiratoire bruyante de la vraie coqueluche. Si l'enfant joue,

s'il court, s'il monte un escalier, s'il fait un effort, il est pris d'une oppression

assez considérable avec une légère teinte cyanosée; sa voix est un peu rauque.

La percussion permet de constater que le son est notablement diminué dans

l'espace interscapulo-vertébral droit et plus légèrement dans la région sternale.

Ces modifications du son sont faciles à constater chez l'enfant en raison de la

minceur et de la souplesse des parois thoraciques. A l'auscultation, on entend

une respiration légèrement soufflante entre l'angle de l'omoplate droite et du

rachis. La respiration est pure dans toute l'étendue du poumon; on n'entend

que quelques râles sonores, discrçts et disséminés. L'évolution de cet état

morbide fut très remarquable : deux fois l'intensité des phénomènes a diminué

au point de nous faire croire à une guérison complète, et deux fois les troubles

ont recommencé. Ce n'est qu'au bout de 2 mois 1/2 que la guérison a été

achevée; le traitement avait consisté en une légère révulsion et dans l'admi-

nistration de l'huile de foie de morue.

Il est très important de bien connaître les faits du même genre pour ne pas

commettre des erreurs de diagnostic et de pronostic.

Le point de diagnostic le plus délicat consiste à écarter la coqueluche. La
ressemblance est parfois telle, que N. Guéneau de Mussy a été jusqu'à

considérer la quinte de toux de la coqueluche vraie comme le résultat d'une

lymphadénite spécifique. Cette opinion n'a pas prévalu. D'après M. J. Simon,

les circonstances de contagion, l'évolution de la coqueluche en trois périodes

(fébrile, spasmodique et apyrétique, catarrhale et emphysémateuse), les

caractères de la toux dont les quintes sont, dans la coqueluche, entrecoupées

par une reprise inspiratoire bruyante qui manque en général dans la lympha-

dénite, les symptômes ordinaires de l'adénopathie (dyspnée par accès, raucitè

de la voix, etc.), tous ces caractères, étudiés avec soin, permettent d'établir

le diagnostic.

On pourrait confondre la lymphadénite avec Vasthme. Mais on doit se rap-

peler que l'asthme infantile n'est pas très commun; quand on l'observe, il faut

se demander si son apparition n'est pas provoquée par une adénopathie.

On distinguera aisément l'adénopathie de la bronchite chronique avec ou

sans emphysème. Bien que ces états morbides soient fréquemment associés,

une analyse attentive permettra de rapporter à chacun d'eux la part qui lui

revient dans la symptomatologie.

Dans les cas exceptionnels où la lymphadénite simple s'accompagne de cor-

nage, il faut écarter Vœdème de la glotte, le croup, le spasme du larynx, et

même les polypes du larynx (J= Simon). On se souviendra que l'erreur n'est

pas toujours facile à éviter, puisque la trachéotomie a été faite quelquefois

dans la lymphadénite. Pour s'éclairer, on recueillera avec soin les commémo-
ratifs, on fera un examen minutieux de la poitrine, et l'on pratiquera, si on le

peut, l'inspection du larynx à l'aide du miroir.

Mais, surtout, avant de diagnostiquer une lymphadénite simple, on doit
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écarter la tuberculose pulmonaire et la tuberculose des (janglions bronchiques.

Dans la tuberculose du poumon, l'examen physique des sommets décèle les

signes habituels : respiration obscure, ou rude et soufflante, ou caverneuse,

avec craquements ou gargouillements. Quant à la tuberculose des ganglions

bronchiques proprement dite, nous allons étudier ses caractères cliniques.

Contrairement à la coqueluche, dont la période spasmodique a une durée qui

ne dépasse guère un mois à six semaines, la lymphadénile simple peut durer

de longs mois; mais elle guérit presque toujours (J. Simon). M. J^an^ty l'ail

pourtant quelques réserves. Pour lui, la lymphadénile simple prédisposerait à

la tuberculose en comprimant l'artère pulmonaire. Il a montré que la branche

de l'artère pulmonaire (jui se rend au sommet du poumon est entourée de

ganglions plus nombreux et plus serrés cpie dans les autres régions du bile.

Or, nous connaissons la fréquence de la phlisie dans le rétrécissement de

l'artère pulmonaire.

Ceci montre l'importance du trniiement. Après avoir traite' h-, lironchite

causale par les moyens habituels, on agira sur 1 adc-nopathic d'aliord par la

révulsion : M. J. Simon conseille d'entretenir sur la peau une irritation con-

stante entre les épaules à l'aide de la teinture d'iode ou du coton iodé recou-

vert de taffetas gommé. A l'intérieur, les préparations iodées et arsenicales ont

une action résolutive manifeste. L'iuule île foie de morue à doses croissantes

est vivement recommandée par M. (Irancher. Souvent, il est indispensable de

consolider la guérison par une saison aux eaux du Mont-Dore oudelaBourboule.

Tuberculose des ganglions bronchiques. — La tuberculose des ganglions

bronchiques, bien décrite par Rilliet et Ijarihez, est encore le propre du jenn(>

âge. Elle se présente dans deux conditions bien difl'érentes, siiixniil (ju'cllf

coïncide ou non avec une phtisie pulmonaire facile à reconnaître.

1" Lorsque la phtisie bronchique coïncide avec la phtisie |iulinonaire, ce

qui s'observe surtout dans la seconde enfance, le tableau clini(iue est celui de

la phtisie pulmonaire, auquel s'ajoute celui de la compression et de l'irritation

des divers organes du médiastin; la toux prend le caractère cocpieluchoïde,

la dyspnée est continue avec paroxysmes; la face est fcdématiée et cyanosée.

les veines du cou et du thorax sont dilatées; et dans les dernières périodes on

peut entendre du cornagc.

Des accidents insolites viennent quelquefois terminer la scène : c'est une

hémoptysie foudroyante due, tantôt à la stase qui résulte d'une compression

des veines pulmonaires (Rilliet et Barthez), tantôt à une perforation de l'artère

pulmonaire; ou bien un accident singulier tel que celui décrit récemment par

Parker : un enfant à la mamelle jusque-là bien portant est pris d'un accès de

suffocation tel que la trachéotomie doit être pratiquée; la mort survient une

heure après. A l'autopsie on trouve un ganglion caséeux qui avait uici'nî la

trachée et pénétré dans ce conduit, l'obstruant au niveau de sa bifurcation.

Les signes physiques de la tuberculisalion du sommet associés, chez un

enfant, aux signes de compression et d'irritation des organes du médiastin, per-

mettent en général d'établir le diagnostic de phtisie bronchique. Ce dia-

gnostic est confirmé par la constatation de la matité iiUerscapulo-vertébrale

et du souffle du bile du poumon.
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2" Le diagnostic est beaucoup plus délicat, si, comme cela arrive surtout

dans la première enfance, la tuberculose des ganglions bronchiques est prédo-

minante et si la tuberculose du poumon est absente ou latente. Il n'est pour-

tant pas impossible de distinguer la phtisie bronchique de la lymphadénite
simple; la première est bien moins sujette à la loi d'intermittence qui domine
l'histoire de la seconde; de plus, elle s'accompagne des signes de la cachexie

tuberculeuse du premier âge (amaigrissement, micropolyadénopathie périphé-

rique, hypertrophie du foie et de la rate, intégrité habituelle des fonctions

digestives), et les phénomènes de compression (cornage, œdème, cyanose, dila-

tation des veines) y sont beaucoup plus marqués que dans la lymphadénite

simple.

Quelques auteurs pensent que la phtisie bronchique est susceptible d'une

guérison radicale. Cette opinion est vraisemblable, car nous savons que les

adénites tuberculeuses de l'enfance constituent une des formes les plus

curables de la bacillose. Mais la connaissance de la lymphadénite simple doit

nous rendre très prudents dans les jugements qu'on peut porter à cet égard.

Dans la plupart des faits, la phtisie bronchique entraîne la mort, soit en se

propageant au poumon, soit en devenant le point de départ d'une tuberculose

généralisée, soit en provoquant des accidents asphyxiques par la compression

de la trachée et des bronches, soit en amenant la perforation d'un gros vais-

seau, accident suivi d'une hémoptisie foudroyante.

La phtisie bronchique réclame avant tout un traitement hygiénique : on

enverra les petits malades dans un sanatorium où ils vivront à l'air libre et au

repos; Picot et d'Espine recommandent les bains de mer. Le traitement phar-

maceutique est le même que celui de la lymphadénite simple, on y ajoutera

seulement l'usage de la créosote.

La tuberculose des ganglions bronchiques, manifestation exclusive ou pré-

dominante de la bacillose. est le propre de l'enfance. Mais il n'existe pas de

phtisie pulmonaire, pas plus chez l'enfant que chez l'adulte, qui ne s'accom-

pagne de lymphadénite similaire. Seulement, chez l'adulte, les ganglions

tuberculeux n'atteignent jamais le volume qu'ils acquièrent chez l'enfant. Néan-

moins l'adénopathie joue un rôle important dans le tableau clinique habituel

de la phtisie vulgaire. C'est un point que nous avons étudié à propos de la

phtisie pulmonaire.

Tumeurs malignes du médiastin.— Lorsque, chez un adulte, on voit surve-

nir de la toux et une oppression graduellement croissante sans que l'examen

du poumon, du cœur et des urines révèle rien d'anormal, c'est déjà une pré-

somption pour que le médiastin soit intéressé. S'il s'agit d'une tumeur maligne,

on observera quelques signes qui mettront sur la voie. Dans la plupart des

observations on a noté l'apparition précoce d'une douleur rétrosternale,

sourde, constrictive
,
remarquable par sa fixité et l'absence d'irradiations

(Rendu). Peu à peu s'établit, plus ou moins complet, le syndrome de la com-

pression des organes du médiastin. Dans les tumeurs primitives non ganglion-

naires, celles qui viennent probablement du thymus, on voit apparaître d'abord

les signes de la compression de la veine cave supérieure (œdème des parties

supérieures du corps, cyanose, dilatation des veines). Plus tard surviendront
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les accès de dyspnée angoissante, le cornnge, le tirage et l'asphyxie. Ces der-

niers phénomènes apparaissent d'emblée dans les tumeurs ganglionnaires. La
matité sternale et interscapulaire, le souflle rude du hile pulmonaire, sont en

général perçus dès le début. Le tableau elinirpje est souvent modifié par de la

congestion pulmonaire, un épanchemcnt pleural ou péricardique. La mort

survient soit par asphyxie lente, soit dans un accès de sulTocation, soil subite-

ment par syncope. Celte syncope relève de plusieurs causes : de l'épanchement

pleural ou péricardique, d'une dégénérescence du myocarde, d'une perturba-

tion des nerfs cardiaques (Rendu).

Le diagnostic doit se faire par exclusion. On écartera d'abord le cancer dr

ro^sopliaye en étudiant la marche de la maladie, les caractères de la dysphagie,

et en pratiquant le cathétérisme œsophagien avec beaucoup de prudence. Puis

on se demandera si les phénomènes de compression ne tiennent pas à un

anévrysme de Vaniie; mais, s'il en est ainsi, on trouvera en général une tumé-

faction thoracique animée de battements appréciables à la vue et au toucher,

et au niveau de laquelle on entend un bruit de souffle simple ou double.

Cependant il est des cas, assez rares il est vrai, où le diagnostic est presque

impossible : c'est lorsqu'une tumeur du médiastin siégeant devant l'aorte ou le

cœur est animée de battements communiqués, ou encore lorsque la tumeur

est parcourue par des dilatations angiectasiques. A ce propos, Stokes a remar-

qué que presque jamais les tumeurs du médiastin n'ont de tendance à faire

saillie au dehors, à l'inverse de l'anévrysme qui détermine si souvent l'usure

des parois thoraciques. D'après Ewald, on ne constaterait presque jamais

dans l'anévrysme les signes de la compression de la veine cave supérieure;

cependant nous avons présenté à la Société a nfitoniiquc {'i juin 1>*.S()) un

anévrysme de l'aorte qui avait donné lieu à ces signes.

Les Ujmplaulénomes sont d'un diagnostic facile lorscju'il existe des hyper-

trophies ganglionnaires dans d'autres régions, à l'aisselle, à l'aine, surtout au

cou, ou lorsque le sang est leucocythémique. Lorsque ces signes manf|uenl.

le diagnostic est malaisé; parfois il faudra scruter toute l'histoire du malade

pour pouvoir l'établir. Nous avons vu ]\L Peter formuler le diagnostic de lym-

phadénome du médiastin dans un cas vérifié par l'autopsie (fig. oT) ; il s'agis-

sait d'un homme présentant des signes de compression de la veine cave supé-

rieure et de la bronche di'oite avec épanchemcnt pleural du même côté;

M. Peter s'appuyait sur ce fait que, onze ans auparavant, ]\L Richet avait

enlevé à cet homme un paquet de ganglions malades dans le pli de l'aine.

Les tumeurs malignes secondaires sont aussi quelquefois très difficiles à

reconnaître. Nous avons observé, avec MM. les professeurs Brouardel et Rou-

chard, un cas qui pourra donner une idée de ces diffilcullés. Un homme de

soixante ans, après avoir eu la grippe pendant l'épidémie de lS(Sy-90, présente

une anorexie invincible qui persiste pendant six mois. Cette anorexie est

l'unique symptôme présenté par le malade; l'examen physique du poumon, du

cœur, de la plèvre, de l'estomac, de l'abdomen, ne révèle rien d'anormal, pas

[dus que l'analyse des urines. Aucun traitement ne parvient à améliorer cette

anorexie. Le malade maigrit beaucoup, et, deux mois avant sa mort, il présente

une dyspnée constante, avec dépression inspiratoire des espaces intercostaux

(tirage] ; aucun ])hénomène d'auscultation ou de percussion ne ])eut expliquer
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ces nouveaux troubles. Ce n'est que dans les derniers jours de la vie qu'on

put découvrir la vérité : une tumeur cancéreuse se fit jour à travers le deuxième

espace intercostal gauche, et le palper stomacal révéla un néoplasme gastrique

jusque-là latent. Ce malade était donc atteint d'un cancer de l'estomac avec

cancer secondaire du médiastin. Ajoutons qu'à aucun moment il n'avait pré-

senté les vrais caractères de la cachexie cancéreuse.

Dans les tumeurs malignes du médiastin, le traitement est purement palliatif.

L'arsenic à doses progressivement croissantes a été pourtant très vanté contre

les lymphadénomes ; on l'associe quelquefois à l'iodure de fer. En général, on

est obligé de se borner à calmer les malades avec des injections de morphine,

et à vider les épanchements pleuraux s'il y a lieu.

Le traitement chirurgical n'est applicable qu'aux tumeurs bénignes (kyste

hydatique ou kyste dermoïde). Dans ces cas, on a cherché à aborder la tumeur

après une large l'ésection du sternum (Kônig, Kt'ister). Roser et Le Bêle se

sont contentés d'ouvrir le kyste par la pâte au chlorure de zinc et d'y injecter

ensuite des substances modificatrices.
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CHAPITRE PREMIER

PNEUMONIE LOBAIRE

La p)ieitmonie lobnlrc c^t encore oppi'h'r jinruii/on/e fîbriiH'if>te, pncinnoriii'

ffunchc. C'est une maladie à individualité liien tranchée aussi bien au point

tle vue analomique et étiologiquc (ju au point de vue clinique. Ses carac-

tères distinctil's peuvent se résumer dans les qu(dques termes suivants :

1" La lésion frappe tonl un lobe ou la partie lapins considérable (riin lobe

pulmonaire. La région malade est prise dans sa totalité et le processus inflam-

matoire ne laisse pas d'intervalles de parties saines.

2" L'altération consiste essentiellement en un exsudât riche en fibrine rpd

remplit les alvéoles palmorarii'e^. Lcn paroix alvéolaires^ le lissn conjonrlif du

jioiirnon ne sont jias ou sont fu'l prn luncliéx.

o" Toutes cex altératio)is xonl so^^s /" dépjendance d'un Sfui niii-mbe, Ir

Ijneumococjue lancéolé encapsulé, cultivé pour la première l'ois par M. Talanioii,

microbe dont les propriétés biologiques, bien étudiées surtout par l-^raMikel.

cadrent bien avec certaines particularités de la mala(ii(\

A" L\iye)it pathoi/ém^ de la pneu nioniv h<d)ite iiorina Icmi-fil c/n-z certains sujel<;

la cavité buccop)lni ryni/ée, où l'a trouvé-^ h' premier, M. Pasteur. La pneumonie^

est due à sa pénétration et à son arrêt dans le poumon. Lu jinrunainir r,s7 ion-

maladie infectieuse primitivement locnte.

h° Au point de vue clinique, la imilndit' ipiii nous occupe r'.s-/ prinripnlr ineiil

caractérisée p)ar son évolution cycli/pie. Sa dun'c est ordinairement liinit('"e dans

des termes bien précis, de 5 à 1) jours. Le début est brus(pie, solennel; la ter-

minaison a lieu babil ueliemeni par crise. Celle-ci est annoncée par une dél'er-

vescence soudaine et notable de la tempiM-ature, délervescence qui coïncide

avec la perte de la virulence du pneumoroijue dans le poumon et dans la

cavité 1 ju cco [ ) 1 1 a ryn gée

.

ti" Dans les eus favorables, et ce sont les plus habituels, la pneumonie r/uérif

sans laisser de traces, l'exsudat se résorbe et le parenchyme pulmonaire est

rendu à ses fonctions dans un état parfait d intégrité.

On voit de combien d'éléments est constitU(?e rindividualit(> de la pneumonie

lobaire. Il en est dont la connaissance ne remonte qu'aux toutes dernières

années.
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Ce n'est pas à dire que la pneumonie franche ne soit connue que depuis peu

el qu'on ait attendu si longtemps pour la difï'érentier des autres phlegmasies

pulmonaires.

Alors que les principaux guides de la médecine contemporaine, ïanatomie

patliologique et la recherche des signes physiques, faisaient absolument défaut,

les 'premiers médecins avaient bien reconnu un certain nombre des caractères

principaux de la pneumonie.

C'est ainsi qu'Hippocrate et les médecins grecs et latins connaissaient l'im-

portance de la fièvre, sa marche généralement cyclique, les caractères parti-

culiers de l'expectoration. Ils ont donné une bonne description du délire,

signalé la rougeur des pommettes. Mais on ne peut méconnaître que ces

remarques sont peu précises et surtout que ces premiers auteurs décrivent

sons le nom de pneumonie et de pleurésie des cas fort semblables. La
distinction entre ces deux affections est essentiellement subtile et malheu-

reusement elle a été trop longtemps reproduite sans plus de précision par tous

leurs successeurs.

Huxham, Boerhaave, Van Swieten, de Haen, nous ont donné des descriptions

plus exactes et plus complètes. Pour la plupart de ces auteurs, et surtout pour

Hoffmann, la pneumonie était le fait d'une localisation sur le poumon d'une

fièvre générale, la fièvre pneumonique, febris pneumonica. La cause première

de la maladie réside dans une altération du sang.

Mais les immortels travaux de Laënnec viennent révolutionner l'histoire de

la pneumonie. Notre illustre compatriote décrit de main de maître les lésions

macroscopiques et leurs différents stades. Il fait connaître les signes physiques,

leur groupement, leur ordre d'apparition. On ne saurait exagérer l'importance

de ces découvertes, et la comparaison des descriptions contemporaines de

Broussais et de Laënnec montre quelle transformation radicale a subie de ce

chef l'histoire de la pneumonie. Andral, Chomel, Stokes, Grisolle confir-

ment et complètent l'œuvre de Laënnec; Rokitansky, 'Virchow font connaître

d'intéressants détails anatomiques.

Des auteurs nombreux, pour la plupart élèves de l'hôpital des Enfants, font

connaître les différences qui existent entre la pneumonie franche et la pneu-

monie catarrhale, la bronchopneumonie, cette affection que les médecins des

deux siècles derniers distinguaient bien sous le nom de fausse péripneumonie.

Les constatations anatomiques de Laënnec, l'importance qu'on a accordée

après lui à la constatation des signes physiques de la pneumonie, avaient fait

perdre de vue l'ancienne idée de la fièvre pneumonique. Traube, Ziemmssen,

Cohnheim et surtout Juergensen cherchent à faire revivre celle-ci. S'appuyant

sur la marche cyclique, l'absence de relations bien évidente entre les phéno-

mènes locaux et généraux, sur certaines particularités étiologiques et expé-

rimentales, ces auteurs considèrent la pneumonie comme une maladie infec-

tieuse spécifique.

La période contemporaine, inaugurée par les travaux de Pasteur, est venue

confirmer, en partie tout au moins, cette doctrine. Le microbe pneumonique,

le pneumocoque soupçonné par Klebs, vu et figuré par Koch, Eboih et Fried-

laender, a été cultivé pjour la première fois par Talamon et bien étudié par

Frœnkel. La pneumonie est donc une maladie spécifique parasitaire, mais la
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pneumonie ne résulte pas d'une infection générale dont les agents se lixent

ultérieurement dans le poumon. Lu pneumonie e^il une infection primitivemenl

locale et qui souvent, le plus souvent peut-être, reste localisée au poumon.
Ces points ont été fort bien mis en lumière par MM. Talamon et (iermain Sée.

Noire travail comprend neuf chapitres (|ui se succéderont dans Tordre

suivant :

i" Anatomie pathologique et bactériologie.

2" Étiologie.

T)° Symptômes.
4" Marche. Terminaisons.

5° Formes et variétés.

6" Diagnostic.

7" Pronostic.

8" Traitement.

9" Déterminations extra-pulmonaires de l'inleclion inieuni()iii(pie.

Nous ne donnerons pas un développement égal à chacun de ces chapitres,

n'ayant point la prétention de redire en moins bons termes ceux qui ont ét(>

traités de main de maître dans les monographies antérieures que Ton ne sau-

rait se dispenser de consulter ('). Il nous a paru préférable de nous attacher

aux côtés nouveaux, et particulièrement à l'étiologie et aux déternn'nalions

extra-pulmonaires de l'infection pneumococcique.

T

ANATOMIE PATHOLOGIQUE

A. Altérations macroscopiques des poumons. — Depuis Laënnec on admet

trois degrés datis la [jneunionie : 1engouement, riiépatisalion rouge et l'Iiépa-

tisation grise.

Dans son plus faible degré d'inflammation, le poumon plus pesant (pi'à

l'état normal, présente à l'extérieur une couleur livide ou violacée, a une fermet(''

beaucoup plus grande que dans l'état naturel. Il est ce])endant encore crépi-

tant; mais lorsqu'on le presse entre les doigts on sent qu'il est engorgé par un

liquide et que la crépitation est beaucoup moindre que dans l'état sain. Lors-

qu'on le coupe, son tissu parait d'un rouge livide et tout infiltré d'une sérosit('

plus ou moins sanguinolente, spumeuse et trouble (|ui coule avec abondance

de la surface des incisions. On dislingue cependant encore très bien la texture

alvéolaire et en quelque sorte spongieuse du poumon, ('/est cet état du tissu

pulmonaire ([ue Bayle a désigné sous le nom d'engouement du poumon.

Dans le deuxième degré, le tissu du poumon ne créi)ite plus du tout sous le

(') Los principales nionotjrapliios auxquelles nous Taisons allusion sont en France : le

Traité de ta pneumonie de Grisolli:, les articles de MM. LiieiNE et Bartu des Dirtionnaireit

.jAfXocn et Dechambre, le Tmité clinique de M. le professeur Germain Sée; en Allemaijne :

les deux articles de JuR(iENSEN dans VI:nri/rlopédie de Ziem.mssen, le livre (ont récent de
l'iNKLER, 181U ; en Italie: le consciencieux travail de Uoderto Massalom;o, 1889.
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doigt qui le presse et acquiert uue pesanteur et une fermeté tout à fait ana-

logues à celles du foie. De là le terme d'hépatisalion qu'a cru devoir conserver

Laënnec.

Dans le second degré d'inflammation, le poumon paraît souvent moins livide

à l'extérieur que dans le premier degré ; mais il présente intérieurement une

couleur rouge plus ou moins foncée, et sur laquelle tranchent d'une manière

très remarquable les taches formées par la matière noire pulmonaire, les

rameaux bronchiques, les vaisseaux sanguins et les cloisons celluleuses minces

qui divisent le tissu du poumon en masses de grandeur inégale. Ces cloisons

membraneuses, assez difficiles à apercevoir dans l'état naturel, deviennent

alors beaucoup plus distinctes. Elles paraissent souvent ne point participer à

l'inflammation, et leur blancheur les rend, par cela môme, extrêmement

sensibles.

Si l'on coupe en plusieurs morceaux un poumon ainsi affecté, il ne suinte

presque rien de la surface des incisions
;
seulement, en la raclant avec le

scalpel, on en exprime une médiocre quantité d'une sérosité sanguinolente,

plus trouble et plus épaisse que celle qui a été décrite ci-dessus, et dans

laquelle on distingue souvent une matière plus épaisse, opaque, blanchâtre et

puriforme.

« Si l'on expose à contre-jour la surface de ces incisions, la substance du

poumon ne présente plus rien de cellulaire, mais bien une surface comme
grenue, ou formée de petits grains rouges, oblongs et un peu aplatis. Cette

sorte de granulation me paraît être le caractère anatomique propre de l'inflam-

mation pulmonaii'e, et celui qui peut mieux la faire distinguer de l'engorgement

tuberculeux et des diverses autres sortes d'endurcissement auxquelles il est

sujet. » (Laënnec.)

Ce poumon, dont la densité et le volume ont sensiblement augmenté, a sin-

gulièrement diminué de consistance. Sa friabilité est extrême. Il se déchire

avec plus de facilité. Il suffit de le presser légèrement entre les doigts pour

qu'il s'écrase et se réduise en une pulpe rougeâtre. Ce ramollissement ne con-

corde guère avec l'idée de résistance de parenchyme hépatique qu'évoque le

terme hépalisation. C'est pour cette raison que Andral proposait pour ce degré

le terme de ramollissement rouge.

Il est rare qu'à l'autopsie d'un pneumonique on n'observe pas, à côté des

lésions que nous venons de décrire, une partie du poumon dans laquelle les

altérations sont plus marquées encore et appartiennent à la troisième période

ou hépatisation grise (ramollissement gris d'Andral). Le tissu pulmonaire, dense,

compact, imperméable à l'air, ofl're une couleur grisâtre. Si on l'examine à la

loupe, on retrouve les mêmes granulations; elles sont seulement jaunes ou

grises. Ici encore le parenchyme est ramolli et très friable. En l'incisant, on

fait souvent ruisseler un liquide grisâtre, un véritable pus inodore. Dans

d'autres cas, la simple incision ne suffit pas à faire écouler le pus ; mais si on

comprime légèrement le tissu sans l'écraser, le pus se montre sous forme de

petites gouttes qui semblent sortir soit des orifices des bronches capillaires,

soit des granulations elles-mêmes, qui cessent d'être visibles après qu'on a

exercé plusieurs pressions sur un même morceau de poumon. La friabilité du
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poumon à cette période est extrême, et il surfit souvent d'enfoncer légèrement

le doiy t dans un point quelconque pour y déterminer la formation d'une petite

cavité remplie de pus et faire croire à l'existence d'un abcès. Il est exceptionnel

que dans la pneumonie vraie il y ait des collections purulentes formant de

véritables abcès. Laënnec insiste beaucoup sur cette rareté. Sur plusieurs cen-

taines d'ouvertures de péripneumoniques, il ne lui est pas arrivé plus de 5 ou

0 fois de rcnconlrer des collections de pus dans le poumon enilammi'. L'abcès

du poumon succède plutôt à la bronchopneumonie qu'à la pneumonie lobaire,

et si les observations cliniques tendent à faire considérer comme plus fréquentes

les vomiques pneumonicpies, c'est (ju'il s'agit sans doute plus d'une fois de

collections pleurèticjues circonscrites méta-pneumonicpies (jui se sont fait jour

dans les bronches.

Juergensen a réuni lG61i observations de pneumonies recueillies à Vienne.

Stockholm, Paris, Saint-Pétersbourg, AVurzl»()urg, ^Munich et lîàle. Sur ces

pneumonies, X811I occupent le poumon droit, (1008 le poumon gauche, 1 77)7 les

deux poumons, soit sur 100 : ô-',] pneumonies droites, .")(;,.> pneumonies

gauches, 10,4 pneumonies doubles.

Chez l'enfant, la prédominance de In pnennionic druile est moins sensiijle. Un
relevé de 655 observations donne iOj'J pneumonies droites, 45, !l pneumonies

gauches, 6,9 pneumonies doubles sur 100.

La statistique de Biach nous indique, d'autre part, la rrjiartdion dnns les

divers lobes.

PouiiKni droit: -"."iSO cas

Lobe supérieur SU) soil l'2,l.") |iour lOO.

— nif>ycn IIS — 1,77 —
— inIV'ricur \ 'tli'> — '22,1 i —
— supéricui' ol inovcii 177 — 2,05 —
— inférieur et moyen 570 — 5,0i —

Les trois lobes 025 — 0,55 —

Poumon gauclie : 2548 cas = 58,25 |)our 100.

Lobe supérieur iOi- soit (),0(i poui' 100.

— inférieur 1 515 — 22,75 —
Les deux lobes 500 — 8,54 —

I^es deux poumons :

Les deux lobes supérieurs 75 soit 1,00 pour 100.

— inférieurs 225 — 5,54 —
Un lobe supérieur et un inférieur. ... 72 — 1,00 —
Autres combinaisons 170 — 2,55 —

Ainsi, les lobes inférieurs sont atteints dans les deux tiers ou les trois quarts

des cas.

Chez les jeunes sujets les pneumonies du lobe supérieur sont moins rares.

Ainsi, la statistique de Schrœder donne :

lobes supérieurs. lobes inférieurs.

De 0 à 5 ans 44 pour 100 50 pour 100

» 5 à 10 ans . 58 — 02 —
" 10 à 14 ans 57 — 05 —
Adultes 52 — 08 —

TRAITÉ DE MÉDECINE. — IV. 54
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B. Lésions microscopiques. — Los altérations propres à la première période

n'ofïVent rien de particulier. Les capillaires des alvéoles et des bronchioles sont

énormément dilatés. Les alvéoles sont en partie remplis par des globules rouges

et par de grosses cellules renfermant deux à trois noyaux, cellules qui ont pour
origine Tépithélium pulmonaire. Ces lésions ne sont pas propres au processus

inflammatoire. Friedlaender les a vues aussi dans l'œdème pulmonaire.

L'examen à un faible grossissement d'un poumon en hépatisation rouge

montre l'altération essentielle à laquelle est dû l'état granuleux. La granulation

est produite par le relief formé par les infundibules remplis de fibrine formant

des grains bosselés moulant les infundibules avec leurs alvéoles. Ces granula-

tions, comme les infundibules dont elles reproduisent la capacité, ont des

dimensions diverses, suivant l'âge. Damaschino a montré que chez l'adulte elles

mesurent de 0 mm. 15 à 0 mm. 17 ; chez le vieillard 0 mm. 21 à 0 mm. 27
;

chez l'enfant 0 mm. 7 à 0 mm. II. A un plus fort grossissement on reconnaît

sur les coupes un exsudât fibrineux formé de fibrilles dont les mailles enserrent

des globules rouges, des globules blancs et quelques cellules épithéliales. Les

travées alvéolaires et l'épithélium sont intacts.

Nous devons à M. Ménétrier une étude récente des altérations histologiques

de l'hépatisation grise. Comme le signalait déjà Rindfleisch, on confond sous

ce nom des états différents, et toute hépatisation grise n'est pas nécessairement

suppurée. Dans la forme non suppurée, le poumon est friable comme dans

l'hépatisation rouge. Les alvéoles renferment alors de la fibrine, des cellules

migratrices beaucoup plus grosses que les leucocytes (trois et quatre fois

supérieures en diamètre). Ces cellules se colorent mal par le carmin et ren-

ferment de grosses granulations fortement réfringentes qui ne sont pas formées

de graisse puisque elles ne se colorent plus_ par l'acide osaiique. Ces gra-

nulations proviennent de la fibrine de l'exsudat. Les cellules ont pour fonction

la résorption de l'exsudat. En même temps on retrouve des globules sanguins

le plus souvent décolorés, et quelques cellules épithéliales desquamées. Cette

forme d'hépatisation grise correspond à un processus de régression, et les cel-

lules chargées de granulations ont pu être suivies par Ménétrier dans les vais-

seaux et ganglions lymphatiques. Ces g-randes cellules avaient déjà été

signalées par Buhl en 1859, mais il leur attribuait une signification toute diffé-

rente
;
c'étaient, pour lui, des cellules mères, dans lesquelles naissaient des

globules de pus mis ultérieurement en liberté.

Dans l'hépatisation grise liée à la suppuration, le ramollissement du poumon

est plus marqué. On ne retrouve plus dans les alvéoles que de rares grosses

cellules granuleuses. Mais les cellules migratrices restent petites, fortement

colorées, d'aspect embryonnaire, en même temps que des cellules épithéliales

pi"oliierent. Ces amas cellulaires infiltrent aussi les parois formant les variétés

auxquelles Ménétrier donne les noms de : hépatisation grise avec suppuration

en foyer, et hépatisation grise avec ramollissement diffus.

Nous renvoyons au travail de cet auteur pour des détails complémentaires.

Engouement, hépatisation rouge et hépatisation grise coexistent très souvent

dans un lobe du poumon.

C. Microbiologie. Le pneumocoque. — Dans le foyer jmeumomque, à tons k's
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âges l examen baclérioloyiqiie révèle la présence constante d'un microorganisme

bien spécial, le pneumocoque, microl^e dont la connaissance est indispensable

aujourd'hui pour l'étude de la maladie.

Le pneumocoque se présente sous la forme de pelilx iji'auix allunyés rappcUnd

une ellipse ou un grai)i d'orge,

grains généralentcnt disposés en

roupleset se regardant par une de

leurs extrémités. Ces éléments sont ;

entourés d'une sorte de ga)igue

alhuiiilru'use ou capsule qu'il est

possil)le de colorer et ([u'i! im-
^ ^

porte de ne pas confondre avec

le simple espace clair qui peut •*

exister autour d'un microbe quel- , •
,

conque par suite de la rétraction ^
*• • •

du fond amorphe de la prépara-

tion. Ce coccus pneumonique se •..!..
colore facilenienl par les couleurs

d'aniline. Si dans cet état on le ,
' ; '

soumet à l'action successive du

réactif iodo-ioduré et de l'alcool * •

absolu, il conserve sa coloration. * * •

// reste donc colorépar la nu'tJtode

de Gram. Tous ces caractères

morphologiques : forme, disposi-

tion en couple, présence de cap-

sule, persistance de la coloration
, .111 l'i^'- 1- — PiicMMiocoquos M capsules coioéres.

par la méthode de (jram, ont une
importance considérable.

Ils ne sauraient suffire cependant à caractériser le microorganisme, et pour

déterminer l'identité de celui-ci il convient de s'aider encore des renseignements

fournis par les cultures et les inoculations.

Le pneumocoque ne se développe qu'éi une tcmpérttture supérieure à 24 degrés.

II faut donc le cultiver dans l'étuve. On choisit de préférence la gélose nutri-

tive qui doit présenter une réaction légèrement alcaline. A la surface de ce

milieu il j'orme de fuies colonies rondes, transparentes, à peine saillanles, que

l'on compare à des gouttes de rosée. Ces colonies sont déjà très visibles la

seizième heure. Les microbes y sont généralement disposés en chaînettes rigides

peu flexueuscs, de mômes dimensions et formes que dans les préparations du

poumon. Ils n'ont pas de capsule. Celle-ci au contraire est souvent évidente

autour des microbes cultivés sur le sérum solidifié ou dans le bouillon. Dans

les cultures sur gélose, les colonies ont acquis leur plein développement au bout

de 48 heures. Il est possible de les transplanter encore au delà de ce jour; mais il

convient de ne pas attendre troplongtemps et po.s-sJ 5 ou & jours ces transplanta-

tions ne réussissent plus, en même lempis que les gomes ont perdu leur virulence.

Tels sont les caractères des cultures faites en présence de l'oxygène. Le
54"
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pneumocoque est parfaitement susceptible de se développer en l'absence d'oxygène.

La forme des colonies et des microbes ne change guère; l'organisme conserve

plus longtemps dans cette condition sa vitalité et sa virulence, et celle-ci est

même accrue.

Le pneumocoque est pathogène pour diverses espèces animales. Les lapins

et les souris sont plus particulièrement sensibles. Chez ces animaux il suffit

de doses très minimes et l'inoculation peut être faite en tous les points du corps.

L'inoculation dans le poumon ou l'inhalation par la trachée déterminent une

pneumonie généralement accompagnée de pleurésie fibrino-purulente et de péri-

cardite. L'inoculation dans le tissu cellulaire sous-cutané amène une septicémie

aiguë avec œdème généralisé et tuméfaction notable de la rate. Dans tous ces

cas les humeurs et les organes renferment une quantité considérable de pneu-

mocoques entourés de capsule. D'autres animaux plus résistants aux pneumo-
coques, le cobaye, le rat, le chien, le mouton, ne sont pas malades après ino-

culation sous-cutanée, mais présentent une pneumonie lorsque l'inoculation a

été faite dans le poumon.

La rela tion entre la pneumonie lobaire et le pneumocoque n'est aujourd'hui plus

contestable, et la pathologie expérimentale nous a fourni une démonstration

complète depuis queEmmerich, Doenissen et Matter(')ont pu avec les cultures

de pneumocoques réaliser la pneumonie par inhalation, reproduisant ainsi

autant que possible les conditions qui doivent intervenir chez l'homme. Au
cours de notre exposé nous montrerons combien certaines particularités de

tout temps considérées comme essentielles tant dans l'étiologie que dans la

marche et la symptomatologie de la pneumonie se trouvent sous la dépen-

dance de propriétés spéciales de ce micro organisme.

Certains pathologistes, sans contester l'intervention du pneumocoque dans la

plupart des pneumonies lobaires, estiment que ce microbe n'est pas toujours en

cause, que d'autres micro-organismes peuvent donner naissance à la même
maladie. A l'unité de cause ils opposent la pluralité. C'est la thèse soutenue par

Weichselbaum, par Juergensen et par Finkler.

Elle s'appuie sur cette considération que dans un foyer pneumonique on a

pu trouver d'autres microbes pathogènes que le pneumocoque, que ces microbes

introduits dans le poumon d'animaux ont donné naissance à des lésions inflam-

matoires. Les microbes qui ont été rencontrés dans ces cas et que nous aurons

à décrire ailleurs sont le bacille encapsulé de Friedlaender (pneumo-bacille de

Weichselbaum), le streptocoque pyogène, les staphylocoques pyogènes, un bacille

spécial (Klein). La coexistence de ces microbes dans un foyer accessible comme
le poumon aux infections secondaires ne saurait surprendre, et cette coexistence

n'est pas sans intérêt puisqu'elle a des conséquences souvent très importantes

pour le clinicien et l'anatomopathologiste. Mais les cas dans lesquels ces

coïncidences existent sont l'exception et n'empêchent nullement de voir dans

le pneumocoque la cause de l'infection première.

Les partisans de la pluralité des causes de la pneumonie invoquent d'autres

observations dans lesquelles les divers microbes précités existaient à l'exclu-

(') Emmerich et FowiTZKY, Die Kunstliche Erzeugung von Immunitat gegen croupôse
Pneumonie und die Heilung dieser Krankheit: Miinchener med. Wochenschrift, 1891.
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sion du pneumocoque. Mais dans un certain nombre de ces observations,

l'examen bactériologique n'était pas complet, et certaines

des conditions indispensables pour le développement du

pneumocoque n'ayant pas été réalisées, le pneumocoque
n'aurait pu paraître dans les cultures. Dans d'autres les

recherches ont été faites à une phase avancée de la pneu-

monie, à un moment où les pneumocoques pouvaient déjà

être morts et remplacés par les agents d'infections secon-

daires. Un dernier ordre de faits ne se rapportent pas à

la vraie pneumonie lobaire, mais à des pneumonies lobu-

laires pseudolobaires, des pseudopneumonies (Barth). Ici

l'intervention des microbes incriminés n'est pas contes-

table. Mais il ne s'agit plus de la pneumonie lobaire. (jue \ y
nous entendons seule traiter ici et qui est pour nous insé- ' ^

parable du pneumocoque. ] q

Pour établir cette dépendance, il nous sera permis d'in- 1"%

voquer le résultat des cultures faites par nous-mème dans
"

82 autopsies de pneumonie, cultures qui nul loujours
^ ^

montré le pneumocoque. Nous invoquerons les résultats " '•

identiques de Fraenkel, de Banti, de Patella, de Guarnèri.

de Gamaléia, ceux récemment indiqu('>s par les frères

Klemperer (21 fois le pneumocoque dans le suc relin'' du , ^
poumon de 21 pneumoniques).

hc pneumocoque se renronlre (lanA loiite<; les pneunionips ••

lobaires, que celles-ci xoir/il jiriiniliiws ou sum'uviueul. nu .'^

cours des nuikidles les plux r///v/ .sc.s. La pneumonie lobaire

des néphrites, du diabète, du rhumatisme, de la goutte \

est à pneumocoques aussi bien que celle (pii peut sur-
^

venir au cours de l'infection palustre de la grippe, de la
^

fièvre typhoïde, du typhus nW'urrent. de l'érysipèle, de la ;

scarlatine. Ce qui est vrai de la pneumonie lobaire ne
'

l'est plus, nous le verrons, des bronchopneumonies ou

des pseudopneumonies.

Les relations de In pneumonie et du })neuinoco(jur onl

fait l'oljjel de travaux très nombreux dont nous ne sau-

rions ici analyser même seulement les plus importants.

Nous nous contenterons de rappeler que des microbes

avec la forme dupneum ocoque ont été indicpiés par Klebs (');

bien vus par Eberth ("^j, far Koch (^) et par Friedlaender (^) ; fig. -2. — Pneumocoque.

riue les premières cultures pures de pneumocoques ont été
f-uiiurc sur agar.

obtenues par Talamon{^); mais il s'agissait de cultures sur milieux liquides

(') Klebs, B.z. Kennlniss dcr palhogencn Schizomycclen ; Arrh. t.exp.Palh.,\V ci V, 1877.

(•') EriERTH, Ziir Kcniitniss der niykotischen Processe; Z>. Archiv. f. klin. Med., 1881, .X.WIII.
(^) Kocn, Mittheilungen ans dem Kaiserlichem Gesundlicilsomle, 1881, I.

('') Friedlaendek, U. d.Schizomycetenbei deraciiteninfcclioscn Pneumonie; Arrii . f.palh

.

Analomie, 1882, LXXXVII; et Die Mikrokokkendcr Pneumonie ; ForlsrhrHle dcr Meilirin A^-Kk
(^') Talamom, Coccus de la pneumonie; Soricté nnatomique, 1887).
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difficiles à identifier et à isoler et de plus les recherches de Talamon étaient

en contradiction avec les résultats publiés quelque temps auparavant par
Friedlaender, Les expériences de Fraenkel ('), qui appliqua à ces recherches la

métliode des cultures sur milieux solidifîables, étaient indispensables pour décider

la question en faveur du microbe isolé par Talamon. Les travaux ultérieurs

parmi lesquels il faut placer au premier rang celui de Weichselbaum(2) ont

établi de la façon la plus évidente le rôle prépondérant ou mieux exclusif du

pneumocoque lancéolé encapsulé. Ils ont montré que celui-ci appartient aussi

bien aux pneumonies simples inflammatoires qu'aux pneumonies dites infec-

tieuses auxquelles convient mieux l'épilhète infectantes imaginée par M. Sée.

Des recherches qui trouveront leur place à d'autres parties de ce chapitre ont

montré la part du pneumocoque dans les déterminations extra-pulmonaires,

déterminations qui peuvent exister en dehors de toute pneumonie

On sait enfin que d'autres espèces microbiennes peuvent coexister avec le

pneumocoque, donnant ainsi naissance à des infections mixtes ou secondaires.

L'infiltration purulente, l'abcès du poumon, sont dus ainsi à l'action du

streptocoque ou du staphylocoque pyogène, la gangrène pulmonaire aux

organismes saprogènes, etc.

D. Terminaisons anormales de la pneumonie. — Laënnec admettait que

chacun des stades de la pneumonie pouvait se terminer par la résolution.

La description anatomique générale de la pneumonie tenait à peu près entiè-

rement pour lui dans ses trois degrés.

Il cite cependant, nous l'avons vu, la terminaison par abcès qu'il considère

comme exceptionnelle au morne titre que la gangrène du poumon.

La pneumonie pjourrait encore passer à l'état chronique. — Cette terminaison

est certainement très rare ainsi que l'a dit M. Charcot et la pneumonie chro-

nique est bien moins fréquente que la bronchopneumonie chronique. Le
poumon peut dans ce cas prendre deux formes, l'induration rouge et l'indu-

ration grise. Le terme ultime est la métamorphose fibreuse qui s'établit len-

tement et qui peut s'accompagner d'excavations sculptées au sein du paren-

chyme pulmonaire (ulcères du poumon de Charcot). Le trait principal de ces

pneumonies est l'absence de dilatation bronchique.

Depuis la thèse de M. Charcot l'étude histologique de ces pneumonies chro-

niques a fait l'objet de nombreux travaux parmi lesquels il faut citer ceux de

Marchand (^), de Marchiafava (*) et la thèse récente de Lindemann ("), élève de

Recklinghausen 1888. Pour cet auteur les altérations commencent par des

bourgeons vasculaires qui pénètrent les exsudats fibrineux. Le tissu fibreux qui

se développe autour de ces bourgeons aurait pour origine la transformation

de l'épithélium alvéolaire.

(') Fraenkel, Zeitschrifl fur klinische Medicin, 4886, X et XI.

(-) Weichseldaum, U. die Aetiologie der Lungcn und Rippenfell enlziindungen ; Wiener
medic. Jahrhiicher, 188G.

(''j On trouvera plus de détails dans une revue que nous avons fait paraître en 1890. —
Netter, Le pneumocoque ; Archives de médecine expérimentale, 1890.

(*) Marchand, ^î'c/iiues de Virchow, 1880, LXXXIL
(^) Marchiafava, Rivisla clinica di Bolonia, 1882 et 1884.

C') Lindemann, Thèse de Strasiionrr/, 1888.
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Du reste la sclérose pulmonaire consécutive à la pneumonie n'est pas un

résultat direct de cette dernière; elle est le fait d'une altération ind('pendante

de la pneumonie qui afi'ecte le poumon antérieurement ou simullanément à

celle-ci (').

Ce que nous venons de dire de la transformation fdjreuse de la pneu-

monie lobaire s'applique bien plus justement encore peut-être à la tinns-

formatioa caséeuse. Niemeyer admettait la fréquence de cette transfor-

mation. On sait que de très bonne heure les parlisans de la dualité de la

(tuberculose pulmonaire ont reconnu l'absence de caséification dans la pneu-

monie lobaire alors qu'ils acceptaient cette transformation dans la pneumonie

catarrhale et dans la forme desquamative de Bidil. On sait aujourd'hui que la

tuberculose est toujours due à l'action du bacille tuberculeux et celui-ci ne peut

être introduit directement dans la pneumonie. Chez des tuberculeux pris de

ipneumonie, les lésions tuberculeuses pourront apparaître ullérieuremcnt dans

le lobe envahi par la pneumonie. Mais ces lésions seront dues à l'évolution de

désordres causés par le bacille de Koch. Il ne semble pas même que la pneumonie

serve de point d'appel aux bacilles, car il est relativement fréquent de voir chez

les tuberculeux une pneumf)nie évoluer et se résoudre comme à l'état noiinal.

E. Lésions extra-pulmonaires. — Dans la juieumonie les h'sions ne restent

pas exclusivement localisées au poumon. Il existe des altérations nombreuses

plus ou moins fréquentes portant sur les divers organes et appareils. Ouelipies-

unes de ces altérations sont connues depuis longtemps, d'autres n'ont r{r

décrites que dans ces dernières années. Nous allons procéder à leur étude et

nous terminerons en exposant ce que l'on sait aujourd'hui de leur pathogéni^'.

Le sanf/ des ptunimoniques pn^sente une pi'oportion exagérée de fdirine.

Cette fibrine se coagule et se r('"lracte avec une rapidit(' particulière. Les

anciens connaissaient l'importance diagnostique et proiiosli(pui de ces altér;>

tions bien étudiées par yVndral et Gavarret. A l'autopsie des jineum(>iii(pies

on trouve [)resf[ue toujours dans le cœur un caillot librineux d un jaune

ambre qui se prolonge dans l'aorte et l'artère pulmonaire. Le sang des pneu-

moniques renferme une proporticjn plus grande de globules Ijlancs, cpi avaienl

bien vue MM. Ilayem et Grancher. La courbe de cette leucocytose suit paral-

lèlement la courbe thei'mique pour s'abaisser subitement avec elle le jour de

la défervescence. Tschitschowitch a vu une proportion considérable de leuco-

cytes dans le sang des animaux injectés avec des pneumocoques atténués,

tandis que celte proportion reste normale après inoculation de pneumocotpies

très virulents. Il en conclut que ces leucocytes sont utiles à la phagocytose (p;

i

jouerait le rôle essentiel dans la guérison de la pneumonie.

M. Hayem attache une grande importance à la richesse du réticulum libril-

laire dans le sang des pneumonies à type phlegmasique. Cette apparence ne se

retrouve pas dans le sang des pneumonies typhoïdes (Ilayem et Gilbert).

ha plèvi'e est souvent touchée au cours de la pneumonie et ces altérations

sont si fréquentes qu'Andral emploie systématiquement l'expression de plciiro-

(') C'est également In conclusion à laquelle paraît se rallier M. Brel dans un travail tout

récent. Essai de dilTérenciation de la pneumonie aiguë hyperplasi(iuc avec les diverses

formes de pneumonies chroniques; Thèse Lyon, juillet 18îH.
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jmeumonie pour désigner celle affection. L'alléralion pleurale se réduit le plus

ordinairement à la production de fausses membranes, que l'on observe surtout

à la surface du poumon enflammé et principalement dans les espaces inlerlo-

baires. Ces dépôts fîbrineux ont des épaisseurs fort variables et pouvant aller de

la minceur d'une toile d'araignée à la production de couennes de 1 à 2 centi-

mètres. Dans ce dernier cas la fausse membrane est d'un jaune pâle, assez

molle, parfois infiltrée de sérosité citrine. Cet exsudai renferme une propor-

tion notable de globules purulents. Quand les fausses membranes ont quelque

épaisseur il n'est pas rare d'observer en même temps un exsudai liquide qui, lui

aussi, est d'importance très diverse. Peu considérable en général au cours même
de la pneumonie, il ne trouve pas assez d'espace libre entre la paroi thoracique

et un poumon augmenté de volume
;
l'épanchement peut acquérir plus d'im-

portance au moment de la résolution, et on a vu dans ces cas des collections

de 2 et 5 litres. Le liquide est tantôt séreux, tantôt purulent. On trouvera

dans le chapitre consacré à la pleurésie l'étude plus détaillée de ces altérations

de la plèvre.

Les lésions du péricarde ne sont point exceptionnelles. Elles présentent une

grande analogie avec celles de la plèvre avec lesquelles elles coïncident sou-

vent. Fausses membranes fibrineuses, jaunâtres, fixées sur divers points de la

séreuse pariétale ou viscérale, de consistance plus molle que la membrane
grisâtre de la péricardite rhumatismale. Dans des cas plus avancés, épan-

chement citrin ou même purulent, quelquefois assez abondant pour porter

un trouble notable au fonctionnement du cœur. Bouillaud a vu la péricardite

2 fois sur 20. Ormerod trouve que cette complication existe 12 fois sur 100,

Leudet 6 fois sur 85, Grisolle 5 sur 58. Ces chiffres ne présentent pas grande

concordance et il en est de môme de ceux qui expriment la fréquence des

autres complications pneumoniques. C'est que cette fréquence diffère beau-

coup, suivant les années. Elle est en rapport avec le cai'actère d'infectiosité

plus ou moins grande des pneumonies. Dans les années à pneumonies nom-

breuses et infectantes les complications sont très nombreuses. Nous avons

constaté cette fréquence en 1886 et en 1890, et les années 1804-1805, 1857,

1876, 1882, se sont comportées de même.

Les altérations de Vendocarde sont moins fréquentes. Nous leur avons

consacré une élude particulière basée sur l'analyse de 82 observations (').

]Jendocardite pneumonique est généralement végétante. Les végétations sont

assez régulières, sessiles, assez friables, présentant parfois un centre ramolli

pvu'iforme et prenant après exposition à l'air une coloration verte (Weichsel-

baum). Leur volume peut devenir considérable. Elles occupent de préférence

le cœur gauche et plutôt les valvules aorliques que les valvules mitrales. L'en-

docardite pneumonique a été quelquefois observée du côté du cœur droit,

1 fois sur 7 dans notre relevé au lieu de 1 fois sur 19 dans les endocardites

ulcéreuses en général. \Jendocardite ulcéreuse pneumoniqice est moins souvent

suivie d'infarctus que les endocardites ulcéreuses d'une autre origine et ces

infarctus sont plus rarement suppurés.

(') Netter, De l'endocardite végétante ulcéreuse d'origine pneumonique; Archives de

pfiysiologie, 15 avril 188G.
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La mriiliifjite suppiirée qui complique la pneumonie se présente sous forme

de plaques jaune verdàlre surtout marquc'cs le long des vaisseaux et de

largeur variable. Les plaques ont une consistance molle, iîbrineusc. Elles sont

surtout abondantes à la convexité de l'encéphale et les méninges spinales sont

souvent touchées en même temps, principalement au niveau du renflement

lombaire. Nous avons établi (') que cette méningite coïncide I i, 17 fois sur 100,

avec une infiltration purulente; 20,8." avec l'hépatisation grise; 27,5 avec

une pneumonie en résolution ou terminée par induration. Ces coïncidences

montrent que la méningite suppurée s'observe souvent à une période assez

rapprochée du début de la i)neumonie, ce qui n'est pas le cas de rendocardile.

Elles ont également un grand intérêt au point de vue de la palhogénie de ces

méningites.

Les lésions de VoreUle moyenne ne sont pas rares. L'exsudat que renferm(>

la caisse du tympan est d'abord semi-transparcnl
,
visijueux. A un âge plus

avancé il est souvent jaune ou vert. La mu(pieuse est inj<>clée, la nuMnbranc

du tympan est souvent perforée.

Aux altérations précédentes, il convient d'ajouter celh^s <]ui ont pour siège

la cavité abdominale. C'est d'abord la prrtlonile fH^'ineuse, tibrino-purulente

ou j)urul(Mite, complication assez rare et (pii ne s'observe guère ipic dans les

cas où existent déjà une pleurésie et une péricardite. La riilc est souvent

augmentée de volume et cette augmentation d'après Gerhard et OuiMrolo se

reconnaît souvent pendant la vie. Du reste la consistance de cette rate est

très variable, et, suivant les circonstances, elle peut être très dure, turgescente

ou au contraire ramollie. Les altérations du foie ont à un moment donné

beaucoup attiré l'attention des médecins qui y cherchaient l'explication de

riclère fréquent dans la pneumonie. Ils invoquaient tantôt un catarrhe des

vaisseaux biliaires, tantôt une stase des veines et capillaires. On note en

général un développement mai'qué de l'organe, un certain degré de tumé-

faction trouble des éléments cellulaires allant parfois jusiju'à la dégéné-

rescence graisseuse.

Les nlléraliom rénales sont assez communes; elles ont déjà été signalées

par Rayer. Elles ont surtout été étudiées par Leyden, Mommsen, Kees, Nau-

werk, Devolo. M. Caussade(^) leur a consacré une étude inqiortante. Il a montré

que ces altérations sont très communes, appartenant aux formes ordinaires

comme aux formes infectantes. Ces altérations sont souvent très nettes même
à l'examen macroscopique. Dans ces cas les reins peuvent acquéiir un volume

considérable. 11 y a fréquemment des ecchynujses. La consistance de l'organe

est molle et pâteuse, mais cependant il résiste au couteau. Les deux sub-

stances se laissent bien distinguer. La substance corticale présente un piqueté

hémorrhagique. La substance médullaire a une coloration d'un rouge vif.

L'examen microscopique montre les lésions de la néphrite parenchymateuse

ditfuse aiguë. Les altérations des glomérules seraient moins constantes et

n'appartiendraient qu'aux formes graves.

(') Netter, De la méningite duc ou imouniocoquc (avec ou snns imcuinonic) ; Archives

générales de médecine, 1887.

(*) (UussADE, Delà népliritc pneunionique ; Th. Paris, 189(1.
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Faulhaber a consacré au même sujet un travail des plus intéressants base

sur l'étude de 55 observations.

Il a constaté l'existence de lésions notables portant sur tous les éléments des

reins.

Dans le glomérule il y a tuméfaction et desquamation de l'épithélium de la

capsule, présence dans cette dernière d'un exsudât granuleux renfermant sou-

vent des globules rouges. Dans les cas avancés enfin dégénérescence hyaline

et atrophie du peloton vasculaire.

Dans les tubes contournés il y a altération granuleuse de l'épithélium sécré-

loire, apparition de cylindres.

Des lésions analogues existent dans les tubes de Henle et dans les cas avancés

dans les conduits droits.

Enfin le rein des pneunioniques renferme des amas de cellules embryon-

naires autour des anses glomérulaires et des tubes contournés.

Klebs, Koch, Nauwerk (') ont les premiers signalé et figuré des microorga-

nismes dans les reins pneumoniques.

Pareille constatation a été faite également par Foà, Orthenberger, Babès et

Caussade. Faulhaber (^), qui a étudié tout spécialement ce point, a trouvé

dans tous les cas des pneumocoques. Ceux-ci existaient :

10 fois en grande quantité
;

15 fois en quantité moyenne
;

12 fois en petite quantité.

Sur ces 55 cas, 22 fois à l'examen microscopique est venu se joindre le con-

trôle positif des cultures et des inoculations.

Les microbes siégeaient dans les vaisseaux sanguins des glomérules et de la

substance corticale. Ils existaient encore dans les amas embryonnaires. Enfin

on les retrouvait dans la lumière des conduits urinaires et de la capsule glomé-

rulaire.

Faulhaber n'hésite pas à attribuer à l'arrêt des pneumocoques dans le rein

la production des amas cellulaires. Il est plus réservé pour l'interprétation des

altérations dégénératives de l'épithélium sécrétoire, altérations qui peuvent

être dues non seulement aux microbes et à leurs produits de sécrétions, mais

encore aux modifications complexes de la nutrition qui résultent de la pneu-

monie.

Nous n'avons pas terminé, tant s'en faut, l'énumération des diverses lésions

qui peuvent compliquer la pneumonie. Il nous faut signaler les altérations de

Ïuté7nis, de la glande thyroïde, les manifestations osseuses et articulaires, les

suppurations du tissu cellulaire, etc.

Uart/irite compliquant la pneumonie est habituellement purulente ; l'exsu-

idation ordinairement verte et épaisse. Les lésions évoluent rapidement et il n'y a

pas le plus souvent de grandes altérations des surfaces articulaires. Le genou,

Tépaule, le poignet, sont les sièges habituels de cette complication.

C) Nauwerk, Ueber Morbus Brighlii bei croupiiser Pneumonie. Bettràge zur palholo-

gischen Anatornie I. 1876.

(") Faulhaber, U. d. Vorkommcn von Bakterien in den Niercn bei acuten Infections

Krankheilen, Beilrdge de Ziegler et Nauwerk, 1891.
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La suppuration s'étend souvent autour de l'articulation et peut même être

limitée à une bourse séreuse préarticulaire ou à une gaine synoviale.

Les abcès ont été observés en divers points du corps, plus souvent, semble-t-il,

au niveau de la jambe.

Il eût été fort difficile naguère d'expliquer le lien qui relie la pneumonie à

ces diverses lcsio)ts exlra-pulnionaires, et telle était cette difficulté qu'elle ob-

scurcissait le jugement et faisait méconnaître toute relation entre la pneumonie

et ces lésions où l'on voyait de simples coïncidences (Bébier). Aujourd'bui la

tâche est bien moins difficile.

Un grand nombre des lésions qui peuvent accompagner la pneumonie résul-

tent tout simplement de la localisation du pneumoco(iue. Ces manifestations

extra-pulmonaires ne sauraient nous surprenchr puis(jue le pneumocoque est

un organisme très dilTusible s iidillrant au loin dans les mailles du tissu cel-

lulaire et les lympliatiipies. Weiclisclliaum a m(inlr('' qu'on voit toujours des

pneumocoques dans le tissu cellnlain' du niédiaslin des sujets ([ui ont suc-

combé à une pneumonie.

Friedlaender, Talamon, Netter, Orthenbergcr, ont élaldi d'autre part que ce

microbe passe souvent dans le sang.

Ces deux conditions, transport par continuité {infection directe), transport

2'jar le courant circulatoire (infection métasla tique), expliquent l'arrivée du

pneumocoque dans les régions les plus éloignées du foyer pneumonique.

L'arrivée du pneumocoque ne suffit pas sans doute, il faut pour qu'il y ait

détermination pathologique des conditions adjuvantes. Nous ne les connais-

sons pas toutes ; mais la pathologie expérimentale comme l'observation clini-

que nous en font connaitre quelques-unes : lésion ancienne des valvules fn''-

quemment en cause dans l'endocardite végétante, irritation du péricarde dans la

péricardite, prédisposition physique ou psychique de l'encéphale dans la ménin-

gite, etc.

De l'infection pneuinococci(|ue relèvent la plu[)arl di's plcun'-sics, péricardites,

méningites, otites, péritonites, arthrites, (jui compliquent la pneumonie, un

certain nombre de parotidiles, de thyroïdites, des abcès, quelques cas de né-

phrites pouvant devenir à longue échéance l'origine d'un mal de Bright.

Il est jusqu'à un certain point possible d'assigner des caractères pjarliculiers

communs aux suppurations durs aux pneumocoques, la viscosité, la ric/ics><e en

éléments cellulaires, la coloration verdàlre. Ce pus est le type du pus louable ne

permettant pas la séparation du sérum.

Toutes les altérations microbiennes extra-pulmonaires qui compliquent la

pneumoyvie ne sont pas nécessairement sous la dépendance du pneumocoque et

il en est un certain nombre (pli rcssortissenl it d'autres microbes et particu-

lièrement aux streptocoques et staphylocoques pifogènes. MM. Jaccoud et Net-

ter ('), Naunyn (^), Babès et Gaster('') ont indiqué des cas de ce genre dont la

(') JACCOUi),Surrinfc(;lioii liiirulcnlc siiiLc de \)\w\\mmw-,C.r. (IciAcadémie des sriciiccs, 1880.

(-) Naunyn, MitUicil. mu; der med. Klinik zu Kœnli/slierg.

(•') Babès et, Gastf.I!, Éludes sur l'étiologic de la pneiuiionii- ( riiiip.ile cl, sur les associa-

tions Ijactéricnnes dans ses formes septiriues; Annales de l'iiisiiini. de pattialngic cl de bae-

lérioloyie de Bucarest, 1890. 1™ partie.
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pathogénie ne saurait surprendre, ces microbes se trouvant souvent présents

dans le foyer pneumonique. Nous avons rapporté des exemples d'arthrites, de

méningites, de myocardites suppurées, d'endocardite ulcéreuse à streptocoques

ou à staphylocoques compliquant des pneumonies passées à la période d'infil-

tration purulente. — La parotidite suppurée, dont la présence au cours ou au

déclin de la pneumonie avait attiré à un si haut point l'attention des premiers

médecins, était causée, dans 5 cas soumis à notre examen, parle staphylococcus

pyogenes aureus. Ici les agents pyogènes s'introduisent par le canal de Stenon

ainsi que l'établissent les recherches de Hanau('). Cette parotidite à staphylo-

coques nous paraît incomparablement plus commune que la parotidite à pneu-

mocoques vue par Toupet, Testi, Prior, Duplay et Cazin.

Il est bien difficile d'indiquer la fréquence relative des diverses complications

de la pneumonie. Cette fréquence varie suivant les années et les saisons.

Diverses manifestations passent souvent méconnues, telles les complications

méningées ; l'ouverture de la cavité crânienne est aussi maintes fois négligée ou

impossible, et par suite la fréquence des méningites, des otites, est sans doute

inférieure aux chiffres donnés.

Sur 75 autopsies de sujets ayant sucombé à une pneumonie, nos relevés per-

sonnels signalent :

7 fois la pleurésie avec épanchement
;

7 — l'endocardite végétante ulcéreuse
;

5 — la méningite suppurée
;

7 — l'otite
;

5 — la pleurésie fibrino-purulente
;

2 — la péritonite ;

1 — l'arthrite suppurée ;

i — la suppuration du tissu cellulaire
;

I — la métrite.

II s'agit là de chiffres minima, quelques-unes des pneumonies figurant dans

cette statistique provenant de sujets à l'autopsie desquels nous n'avons pas

assisté, et dont tous les organes n'ont pas été examinés.

Il

ÉTIOLOGIE

La pneumonie est la maladie causée par la localisation cl le développement du pneu-

mocoque dans un lobe pulmonaire. C'est la manifestation la plus commune chez l'adulte

de l'infection pneumococcique, mais non pas la seule. — Fréquence relative des diverses

déterminations pneumococciques aux différents âges.

Les conditions étiologiques de la pneumonie peuvent être rangées sous trois rubriques :

1» Causes efficientes : arrivée du pneumocoque ; 2° Causes occasionnelles : fixation dans

le poumon; 5° Causes prédisposantes : préparation de l'organisme.
1° Causes ef/lcientes. — A. Le pneumocoque peut exister dans la bouche et le pharynx

longtemps avant la pneumonie. — a. Du fait d'une pneumonie antérieure, récidives de la

pneumonie. — b. Du fait d'une manifestation pneumococcique antérieure. — c. Du fait de

la présence de cas antérieurs de pneumonie dans l'entourage (pneumonie héréditaire, mai-

sons à i^neumonie).

(•) Hanau, Ueber die Entstehung der eitrigen Entziindung der Speicheldrusen ;
Beilrâgc

zur pathologisrhen Anatomie, 1889, IV.
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B. Le pneumocoque est parfois introduit au moment même de la pneumonie. Contagio-
sité de la pneumonie (contagion directe, par des objets inertes, par des sujets sains).

C. Modifications de la virulence du pneumocoque (influences météorologiques, épidémies
de pneumonie).

2° Causes occasionnelles de la pneumonie, amenant l'arrêt du pneumocoque dans un lobe pul-

monaire. — Les causes occasionnelles de la pneumonie sont différentes de celles de la

bronchopneumonie : la pathologie exjjérimentalc réalise aisément la dernière ; elle ne peut
produire la première. Influence du refroidissement : son mode d'action. Traumatisme : jineu-

monie par contusion. Gaz irritants. Poussières minérales.
5° Causes prédisposantes. — Fré(iuence de la pneumonie chez les sujets affailjlis. Pneu-

monies lobaires dans les maladies générales : fièvre typhoïde, gi'ijipe. Pneumonies dans
le diabète, les néplu-ites, les intoxications. Influence des maladies antérieures.

La pneiimonie frandtc lobavre est une affection spécifique liée à la localisation

et au développement dans un lobe p^tlrnonaire d'un organisme particulier le

pneumocoque.

Cette formule éliologique présente l'avantage de conserver tout à la fois à la

pneumonie ses deux caractéristiques : anatomi(jue et générique.

Nous n'avons pas à traiter pour le moment l'histoire générale de l'infection

pncumococcique dont nous ne voidons voir ici que la localisation la plus fré-

quente. Et d'un autre côté nous sommes libre d'éliminer les affections pulmo-

naires limitées, en apparence ou en réalité, à un des lobes du poumon, et qui

sont sous la dépendance d'autres microorganismes.

L(t pjneumonie lobaire est la, localisc(lio)i. la plus cammune de rinf'ectio)i pncu-

mococcique chez l'adulte.

Nous avons établi que chez ce dernier, sur 82 sujets ayant succombé à une

manifestation pneumocciquc , la pneumonie lobaire existait 5i fois, soit

66 pour 100; dans tous ces cas elle avait été l'affection initiale (').

Dans la deuxième enfance^ la pneumonie cède le pas à la brmichopneumonie,

12,5 contre 57,5 pour 100.

Enfin, chez les enfants en bas àye, la pneumonie lobaire est encore moins

fréquente, et le premier rang revient à la bronrhopneurnonie et surtout aux

utiles suppicrées.

Dans l'exposé étiologique que nous allons entreprendre, il nous paraît

nécessaire de nous attacher à notre formule initiale :

Pour qu'il g ait pneumonie lobaire., il faut ipie l'individu soit soumis à l'ac-

tion du pneumocoque.^ il faut que celui-ci arrive dans un lobe du poumon et s'g

fixe. Il faut enfin qu'il puisse s'g développer.

L'étiologie de la pneumonie peut être rangée sous ces trois rubriques :

Conditions en rapport avec le pneumoco(pie. Causes de l'arrêt du pneu-

mocoque dans tni lobe du poumon. Conditions générales favorables au déve-

loppement de la lésion pulmonaire.

1" Cause efficiente, le pneumocoque. — Il ng a pas de pneumonie sans

piœumocoquf'x. Le siège bnbiimd du pneumocoque est la cavité buccophai-gngée,

dans laquelle se trouvent sa)is doute réunies les diverses conditions physiques et

chimiques favorables à son développement.

(') Netteh, Fré(|uence relative des aflections dues aux pneumocoques. Points au niveau

desquels débute l'infection aux divers âges; Société de biologie, 20 juillet 1890.
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Les travaux de Pasteur ('), de Sternberg(^), de Fraenkel('), etc., ont établi

que le 'pneumocoque est un hôte fréquent de la salive.

Il existe, comme nous l'avons déterminé 4 fois sur 5 dans la salive des sujets

qui ont déjà eu une pneumonie, 1 fois sur 5 dans celle des personnes qui n'ont

jamais été atteintes par celte afTectionC).

Au point de vue étiologiqiie^il y a donc lieu de distinguer deux ordres de sujets^

ceux qui avaient déjà des pneumocoques dans leur cavité buccopharyngée long-

temps avant l'apparition de la pneumonie; ceux dont la bouche ne renferm,ait

pas ce microorganisme

.

Entre les uns et les autres, il y aura cette différence, c'est que pour les pre-

miers, au moment de l'apparition de la pneumonie, il n'y aura plus lieu de se

préoccuper que des conditions qui ont amené les microbes à se fixer dans les

poumons et à s'y développer. Pour les seconds, il faudra un élément de plus,

l'introduction même de ce microbe. Les deux stades : arrivée du microbe, fixa-

tion dans le poumon, peuvent se suivre de si près qu'ils paraissent se con-

fondre. Ils n'en restent pas moins distincts, et nous ne croyons pas qu'il faille

pour cela abandonner la distinction que nous avons établie.

L'existence des pneumocoques dans la cavité buccale de sujets ayant déjà pré-

senté une pneumonie a été établie par nous en 1887. Alors que la salive du

pneumonique, au cours de la pneumonie est virulente, 82 fois sur 100,

la virulence s'observe les 5 premiers mois. ... 60 pour 100.

— — les 2% et ¥ trimestres. .89 —
— — les 2'^', o«, ¥ et 5« années. . 80 —
— — au delà de la 5" année. . . 67

Nous avons trouvé cette salive virulente, 10, 15, 20 ans après une première

pneumonie.

Cette persistance des pneumocoques, après une première atteinte, nous donne

une explication satisfaisante des récidives de la pneumonie. Celles-ci étaient bien

connues de Frédéric Hoffmann, qui en dit ce qui suit :

Nulla ex infîamrnationibus tam facile récidivât ac febris pneumonica ac

prsssertim quse paulo profundior fuit et cum quodarn abcessu.

Triller, Benjamin Rush, J. P. Frank, Chomel, Pelletan, Grisolle, Leudet,

Alison, etc., signalent cette particularité.

Nos observations personnelles fixent à 51 pour 100 la proportion des réci-

dives dans les pneumonies D'autre part, en réunissant les statistiques de

11 observateurs, nous trouvons le chiffre sensiblement voisin de 26,8 pour 100

(') Pasteur, Note sur une maladie nouvelle déterminée par la salive d'un enfant mort de

la rage ; Bulletin de VAcadémie de médecine, 25 janvier '1881.

(-) Sternberg, The pneumonia coccus of Friedlaender (micrococcus Pasteurii); American
Journal of medic. sciences, 1885.

(5) Fraenkel, Z. f. klin. Med., 1886, X.

(') Netteu, Du microbe de la pneumonie dans la salive ; Société de biologie, 29 no-

vembre 1887.

(^) Netter, Contagion de la pneumonie; Airhices générales de médecine, 1888.
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Pour 100.

75 soit 20

175 5(),'.t

SO — 28,7

255 — 40.5

10') 51,2

280 — 20
lt5 — 20,!>

140 — 51,

i

212 — 17

000 — 25

180 — 15. t

1 255 20,8

Une première récidive ne sulTil pas à éteindre la prédisposition. Il semble au

contraire qu'elle raccentue.

Ainsi, sur 597 sujets récidivistes, lit) avaient eu plus de deux jjneumonies,

soit une proportion de .lo pour 100.

On ne sera donc pas surpris de trouver des personnes (pii ont présenté un

grand nombre de récidives de pneumonies. Les chiflVes les plus élevés soni

ceux de 28 (Benjamin Rush), 16 (Andral), 15 (Dezoleux), IT» (Moellmann).

A côt(' de ces personnes chez lesquelles la présence du pneumoco(jue dans

la bouche à l'état de santé s'explique par l'existence de pneumonies anté-

rieures, il en est un certain nombre «jui paraissent ne pas être jusliciables de

cette explication. Leur nombre est assez élevé. D'après nos recherches, ce

serait près d'un cinrpiième des sujets.

Pour ces cas, on peut jusqu'à un certain point invocpier Vc.ri><ic)trc iraiitreu

affccliom antérieures ilurx nu puruuuirncpie. On sait aujourd'hui combien ces

manifestations sont fréquentes et diverses. Leur gravité peut èire très failjle.

surtf)ut quand il s'aii^it de ces formes aliortives qui peuvent avoir passé absolu-

ment inaperçues par le sujet et son entoura^^e.

Il convient encore de faire une })art à la Im u>>iiii>i><lon faïuilinh'. Les observa-

tions d'Alison(') et surtout de Riesell(^) ont montré avec quelle fréquence la

pneumonie frappe plusieurs sujets d'une même famille. Plusieurs générations

successives sont atteintes du même mal sans que l'on puisse invoquer la con-

tagion directe, rinlluence du milieu. Pour ces cas, il nous semble (jue l'on peut

admettre la transmission du contage à une époque toute difT('rente du moment
de la production de la pneumonie. Les pneumocoques demeurés virulents

dans la salive du premier atteint pourront longtemps après cette pneumonie

pénétrer dans la bouche des autres sujets, et n'y manifester leur présence par

aucun trouble fonctionnel jusqu'au jour où interviendront les causes (|ui

amèneront l'arrivée du pneuniococpie dans le poumon.

Voici des exemples de cette héré<lité pneumoni(pie :

« A. a deux pneumonies (février 1881, mai 1882). Sa grand'mère est moi-t(>

d'une pneumonie. Sa mère, un oncle, une tante ont d('"jà eu deux pneumonies.

(') Alison, Considi'rnlions sur l'éliologic de la imcuimmir lultairc aiguc; Arch. gcn.de
médecine, 1888.

(^) RiESELL, Oie yEtiologie dor croiipuscn Pnoiimoiiic ;
]'icrlr}jahi-iichrift. f. gcridill Mcdi-

cin, 1883, 188'J, 1800.

: Pclictan. 15 sur

France
]

Giisollc 54 —
[ Alisoii 25 —
! Ricsell 102 —
i Scliapira (NA urtzljourt;) . ... 52 —

Alleuiague ' Stortz (\\'uii/.l)ourg). ... 75 —
I Zieinsseu (Muiiidi) 25 —
(

Kcller (Tuljingue) 44 —
(i

Griesinger (Zuricli) 50 —
buissc

^
Hyflineï- (IJàlo) 154 —

Dancniarct; l'iliidl 25 —
Total 500
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B. a eu, en 1880 et 1882, ses septième et huitième pneumonies. Son père et

deux de ses frères avaient succombé à des pneumonies.

C. est mort de pneumonie. Sa femme a eu la même maladie l'année qui a

suivi sa mort. Ils ont eu trois enfants , deux filles et un fils. Chacune des

filles a eu plusieurs pneumonies. Le fils n'en a jamais eu; mais il a des en-

fants qui ont déjà présenté plusieurs pneumonies. »

J'ai cité encore d'autres exemples empruntés à Riesell.

B. A coté de ces sujets qui hébcrgcaioU le pneunwcoc/ue longtemps avant l'éclo-

sion (le la pneumonie, il en est chez lesquels Ja salive ne renfermait pas ce

microbe, et chez lesquels f introduction du 'microbe a été suivie de près de Vinva-

sion de la pneumonie.

Ils ont emprunté ce pneumocoque à des sujets malades, et c'est ici qu'est

intervenue la contagion.

Le véhicule du contage est presque toujours alors Vexpectoration qui, tant

que dure la pneumonie, renferme des pneumocoques actifs. Les autres

humeurs et excrétions sont certainement moins dangereuses, bien qu'elles

puissent également contenir ces micro-organismes.

Les faits de contagion directe ne sont pas rares. J'en ai cité un bon nombre
dans un mémoire auquel j'emprunte l'observation de Schroter, 1858 :

i Un valet de ferme, âgé de vingt-quatre ans, habitant Liebenzell, fut atteint

au mois d'octobre 1857 d'un rhumatisme articulaire aigu. Au bout de six

semaines, il entrait en convalescence et était autorisé à passer hors du lit

quelques heures de la journée.

« A ce moment on ramena auprès de lui son père âgé de soixante-deux ans,

qui paraissait gravement malade. On coucha le père dans le lit du fils qui, à

partir de ce jour, partagea chaque nuit la couche de son père. Celui-ci était

atteint d'une pneumonie du côté gauche, pneumonie grave avec délire, mais

terminée par la guérison.

« Huit jours après l'arrivée du père, le fils, qui n'avait pas encore quitté la

chambre, se sent mal à l'aise. II frissonne, se plaint de mal de tête. Les jours

suivants il accuse ùn point de côté. Il tousse, et il rejette des crachats san-

glants. Il a de la fièvre avec délire, et l'examen de la poitrine fait reconnaître

tous les signes d'une pneumonie droite qui met quinze jours à guérir.

« Au moment où furent observés ces cas, la pneumonie était rare à Liebenzell

et aux environs. »

A côté de cas assez nombreux de pneumonie après séjour dans le lit(') du

malade, viennent se placer ceux dans lesquels il s'agit de personnes ayant

donné des soins plus ou moins prolongés, ou n'ayant fait parfois qu'une seule

visite, même très courte.

D'autres semblent témoigner d'une certaine diffusibilité dît contage pneu-

monique : apparition de cas dans les lits voisins de celui où l'on a placé un

pneumonique. J'ai montré que ces nouveaux cas ne frappent en général que

les plus proches voisins. La transmission en pareille circonstance ne se fait pas

nécessairement par l'air atmosphérique.

(') Mendelsohn. Die infectiôse Natur der Pneumonie; Z. f. klin. Medicin, VII.
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Les linges, effets, meubles et objets divers qui ont été au contact du malade

peuvent être chargés du cvntage pneumoniijue et servir à ta transmission. En
voici trois exemples que nous fournissent Mendelsohn cl FlindL (') :

« A la clinique de la Charité (Berlin), un lyphoïsant à peu près guéri était

couché dans le voisinage d une fenêtre. On le déplara pour lui donner un autn^

lit de la même salle. Quelques jours plus tard la fièvre se rallume, il y a de la

malilé à la base du poumon droit. Huit jours après il meuri el l'on constate à

l autopsie une pneumonie du lobe inférieur du poumon droit.

« Dans le lit que ce malade était venu occuper, avait été coucIk' jusqu'à ce

jour un malade qui avait eu une pneumonie grave et que I on avait l'ail passif-

dans une salle réservée aux convalescents. »

« Dans le village de Torup. un homme âgé de M ans contracte une pneu-

monie le i mai ISS,! et meurt le 9.

« La sœur de cet homme hal tile une cabane isolée distante de deux Uilomètres.

Celte femme, le jour de la mort, prèle à la belle-sœur (juehpies draps et quel-

ques couvertures de laine.

« Ouatre semaines plus tard elle revient cherclier ses effets doid quel([ues-uns

avaient servi à couvrir le corps du d("fimt. Ces draps ne furent pas lavés et

furent employés pour le lit de l'enfant adoptive, âgée de 4 ans el !> mois.

« Le iO juin 1X8.', cette enfant fui altemte de pneumonie. Elle n'avait pas

quitté la chambre depuis au moins 5 semaines. »

« Le T) avril, une petite fdle âgée d'un an et demi est prise de pneumonie à

Trajneberg. Elle n'a jamais été en rapport avec des pneumoni(jues. il n'y en a

jamais eu parmi les membres de la famille. Depuis huit ans au moins on n'en

a observé ni dans la maison ni dans le voisinage.

« Le père de celte enfant est tapissier et on l'a chargé de rè-parer un vieux

fauteuil qui appartient à une personne convalescente de jtneumonie et sur

le<|uel ladite personne s'asseyait fréquemment.

« La pneumonie de l'enfant éclatait trois jours après l'inlroduction de ce

faulcail dans la maison du tapissier. »

Le conlaye pneurnoni<jue contenu dans les crachats résiste à la dessiccation

pendant loi temps assez long. Les poussières résultant de la mise en sus]iension

dans l'air de ces crachais desséchés peuvent rester longtem|)s nuisildes. Ainsi

s'expliquera Vapparition répétée dr cas lie pneumonie chez plusieurs pei'soniws

habitiiut l(( nu}nie pièce {-). la même ntaisou.

« Dans une maison de Wetzlar, un homme habitant le rez-de-chaussée fui

atteint d'une pneumoiue lei'minée j)ar la guérison. Quinze jours après survint

une autre pneumonie dans la famille habitant le premier étage. Celle fois la

pneumonie fut suivie de mort. La famille ainsi éprouvée quitta l'appartement

dans lequel une nouvelle famille enuiiénagea cinq semaines plus tard. Au bout

de huit jours un membre de la nouvelle famille fut pris à son tour de pneu-

monie. C'était une femme dont le lit était placé dans l'alcôve où se trouvait

auparavant le lit de la personne décédée. »

(") Flindt, Dca olriiindelige Pneumonie slilling Ijlandl Inlcctions Sysdommcne. h'jobeii-

liavi), 188-2.

(-) Herk, Verluindlungcn des naluihisloiisclicn Vereins dcr Rlicinlander iind W'eslplia-

lens, 1872.

TRAiTii DE mkdecim;, T. IV. 55



866 MALADIES AIGUËS DU POUMON.

Schrœder(') note que les pneumoniques de la policlinique de Kiel venaient
souvent de la même maison.

En voici une qui a fourni 52 malades de 1868 à 1872 :

Années 1868 2 malades.
— 1869 _
— 1870 5 —
— 1871 1 _
— 187'2 6 —
— 1875 ,-) _
— 1874 3 —
— 1875 4 —
— 1876 2 —
— 1877 1 —
— 1878 _
— 1879
— 188(1 2

— 1881 1

— 1882 2 —

EtKeller(% qui dispose d'éléments analogues recueillis à Tubingue pendant
8 ans et demi, signale une maison qui a fourni 8 cas : 1875 un, 1877 deux,

1878 un, 1879 un, 1880 un, 1881 un, 1882 deux.

Nous devons dire que le routage, quoique résistant, perd assez rapidement

son activité. Entre le premier cas et le suivant, sur 100 cas l'intervalle est de

moins d'un an, 42 fois sur 55, soit 76,4. Et sur 100 cas survenus dans moins
d'une année, 72 apparaissent moins de huit jours après le premier malade.

Nous avons vu comment les pneumocoques peuvent être transmis du malade
au sujet sain. On peut se demander pourquoi cette transmission n'est pas plus

fréquente ou plutôt pourquoi la contagion de la pneumonie est si rare rela-

tivement.

Cette contagiosité a en effet été longtemps méconnue, et aujourd'hui encore

nous voyons le plus généralement les personnes qui entourent un pneumo-
nique supporter sans aucun inconvénient ce voisinage.

C'est que, d'abord, il ne suffit pas de la présence du pneumocoque, il faut

que celui-ci pénètre dans le poumon et s'y fixe. Nous verrons dans la deuxième
partie ce côté de l'étiologie.

Mais il faut encore faire la part de la virulence du pneumocoque. Suivant le

degré de cette virulence, les dangers de la transmission sont tout difterents.

Nous savons que cette virulence varie beaucoup dans les milieux de culture;

que l'élévation de la température, la réaction du milieu, l'influence de l'oxy-

gène, de la lumière se font sentir. Nous commençons même, grâce à Banti ("),

à connaître des différences morphologiques correspondant à des pneumonies

plus ou moins violentes.

C. // est des aimées oit, la, fréquence des pneumonies est toiit à fait insolite. Ce

sont précisément celles où l'on observe le plus grand nombre de ces manifes-

(') ScHROEDER, Zur Slatistik der croupœsen Pneumonie; Thèse Kiel, 1882.

(-) Keller, Zur jTitiologic der croupôsen Pneumonie
;
Jiirgensen. Croupose Pneumonie, 1883.

Banti, Supra alcune localizzazioni extrapolmonari del diplococco lauceolato capsulato;
Areh. di analomia normale e palhologiche, 1890.
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lalions exlrapulmonaires, mctapneumoniques, qui seml)lent témoigner d'une

aclivilé exagérée du microbe. Ce sont celles encore au cours desquelles les

cas altribuables à la contagion sont surtout fréquents, celles où l'on parle

volontiers tVrjiidàHics pucumonlquc^^. L'bistoire de la médecine nous fournit les

exemples nombreux de ces épidémies. Je signalerai les années 1807) (Laénnec),

1857 (Nonat) 1882, 1880, 1889-90. Ces épidémies sont parfois généralisées à

tout un continent, à un pays, à une province, parfois limitées à une localit('> (') •

Presque toujours elles s'accompagnent de cas plus nombreux encore à déter-

mination pulmonaire peu marquée ou même nulle, avec les épidémies de cette

maladie encore ignorée dans son essence intime, la grippe. Sans nous pro-

noncer sur la nature de celle-ci, nous pouvons dire (pi'elle est certainemeni

influencée par des causes météorologiques, et ces causes sont précisément

celles qui exaltent racti\it('' du luieumocoipie.

Wiliiclm Ziemssen (^), qui a éludii' dans ce but un grand nombre de statis-

tiques, a constat»' que <l(iu>^ luuli'S /es' villc^t loi pi'ii l'hiii/m'-i's de In nier, le

iiioxiiiniui (le fi'i'ipii'iicc >!('•< piii'ii iiiiinii'x rarrcxpoinJ (tn.r u/nix ilr ////O's, iirril l'I

iiiiii, II' iiiliihninn à ceux île juin., juillet ri aoùl.

Les trimestres de printemps et d biver réunis donnent un cliill're (jui est

généralement doul)le de celui des six autres mois.

Tf)utes les statistiques vdtérieures confirment les l'i'sultats de l'analyse d(^

W. Ziemssen.

Voici quelques-unes des plus récentes.

A Ciocttingen pendant une période de huit ann('-es, la |)roportion des entrées

pneumoni(iues pendant les mois de décendjre, janvier, février, mars, avril et

mai, a été pour 100 de Or»,'^?.

\ Leipzig, de 0!),5.

A Munich, de (i9 (20 ans).

A Stockholm, de 05,9.

A Ilelsingfors, de 70,2.

A Bonn, de 07), 8.

A Dillingen, de Ori,.'j.

A Berlin, de 72, i.

A Paris, de 00,8 dans les I)n[)itaux, 00 pour 100 des décès dans la ville.

A Lyon, de .')9,").

A Tubingue, 09,2.

Dans le Schleswig-IIolstcin, (19,1.

Dans le Danemarl<. 00.

A Vienne, or),7 entrées (20 ans).

En Améri([ue, 70 (armée fédérée, i années).

Ainsi li'x I rin)i'>itn''i il'lurrr ri ilu prnilriu p>^ fnii rmAs^rut ilru.r fmx plux ilr

plicuiiiiniira ijur rru.r ilr ïrlr rl ilr fn u 1 1 1 unir

.

(') 0\\ trfiinfrn l'Iiisliiiro de ces «''piiléiiiifs do pneiniKiino dans \c (l'ailr do M. Skr. dans

iino romar(|iial)lo rcvuo do M. lÎAinii, Revue des sciences inéiHniles. XXIV, IKi^i

Il convioiit do signaler ici tout iiai lindior oment les é|)idéniios i|ni, à (li\ci ses i e|)risos,

ont été observées dans les Alpes et (|iii ont été l'ohjet d'un travail eonseionrionx de Giig-

genbnhl ; Der Alpcnslich enderniscli, im l/urlu/ebirf/ der Srliwciz- und seine Verl/reiliau/en, 18,")8.

(-) \V. ZiKMssiCN. Deulselie h'linik., 1857. — Airh. f. pliys. Ileilkitndc, 1857. — Prai/ev Vier-

teljuliisrlinj'l. 1»58.
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Des deux trimestres froids, le printemps fournit le plus de pneumonies en

l'rance, en Allemagne. En Angleterre, la prédominance appartient à l'hiver.

Willielm Ziemmssen croit donc devoir distinguer un climat inmlaire et un
climat continental. Dans le premier, l'hiver fournit le chiffre le plus élevé,

l'été le moins élevé. Dans le centre de l'Europe le maximum revient au prin-

temps, le minimum à l'automne.

La fréquence ou la rareté plus grande des pneumonies aux divers moments
de l'année indiquent que la fréquence de la pneumonie est, jusqu'à un certain

point, commandée par les conditions météorologiques. Il convient de serrer le

problème de plus près, de reclierclier quelles sont les conditions météorologiques

dont l'influence est la plus marquée et aussi de quelle façon ces modifications

agissent sur la fréquence des pneumonies.

Faut-il voir dans Vabaissement de la température une condition favorable à

l'augmentation du nombre des pneumonies? C'était l'opinion de Haller ; c'est

encore celle que Caspar ('), Seibert (^), Baker ont plus récemment exposée. Mais

le seul fait que la pneumonie est habituellement plus fréquente au printemps

qu'en hiver suffit déjà à faire justice de cette idée. En mars 1887, la tempé-

rature moyenne à Berlin fut de 9 degrés et il y eut -45 décès par pneumonie.

En mars 1886, il y eut 53 décès avec une température moyenne de J0'',6, et en

1885, 70 décès par une température moyenne de 11", U.

On a pensé trouver une influence plus marquée dans les brusques cluingernents

de tenipérature., plus accusés sans doute au printemps.

Cependant à Cologne, le mois de mars en 1885 montre des oscillations de

8",4 et donne 70 décès pneumoniques, alors qu'en 188(3 le même mois fournit

des oscillations bien plus grandes, 15", 8, et que le chiffre des décès est de 45.

A Stockholm et Ilelsingfors, en revanche, les grandes oscillations thermomé-

triques eurent une iniluence très marquée (').

Ainsi, à Stockholm, la moyenne des pneumonies serait plus élevée de

pendant les mois où les variations thermométriques sont notables, et à Hel-

singfors, la proportion serait de -HIV^-

La pression atmosphérique aurait, pour Knœvenagel (*), une influence mani-

feste sur la fréquence des pneumonies. Pendant l'hiver de 1875-1876, la garnison

de Cologne eut 15 pneumoniques pendant les 50 jours à pression barométrique

élevée, tandis que les 50 jours restants ne fournirent que 5 malades. En 1879-

1880, trois périodes très brèves à pression élevée fournissent 41 malades sur

80 de toute l'année et 6 décès sur 7

.

Stortz trouve de même que les mois pendant lesquels la pression était élevée

fournissaient plus de pneumonies. Il en est tout autrement, d'après les

recherches de Linden, à Stockholm ou à Helsingfors. Dans deux localités, les

(') Caspar, Uobor die A-ltiologie und die Incubation fibrinœscr Lungencntzïmdungen
;

Berliner kl. Wochenschrift., 1887.

(-) Seidert, Tlie influence of nieteorological conditions upon the causation of croupous
Pncumonia ; American Journal of med. sciences, 1882. — Berliner Klinischc Wochensclirift,

1884-188G.

(^) Linden, Einlluss der atmosphârisclicn Verhaltnisse auf die Entsleluing der Rose, der

Lungencntzûndungen und der Catarrhe ; Zcitschrift fiir klin. Medicin, 1889, XVI.

(") Knoevenagel, B. z. StaListili und /Etiologie der Lungenentziindungen im Militar;

DeiUsche militaraerztliche Zcitschrift, 1882.
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mois à pi'cssion, hnroinélri/jiie falbh; i'oiirnissent plus de pnoiinionics. L'augmen-

tation est de 7,8 pour lùO à Stockholm, 7,2 à Helsingfors.

Les influences de la pression barométrique peuvent encore cire envisagées à

un autre point de vue, celui de l'importance et de la frcqiiruri' ih'f: Pfiriftlions

ilans le ('ouranA il'ini r/îo/.s-. L'analyse, toujours si précise de Linden, va nous

fournir de nouveaux renseignements. Les mois dans lesquels la pression l>aio-

métrique varie dans de grandes limites fournissent sensiblement plus de pneu-

monies: Li,.j pour 100 à Stockholm, ]('>,] pour 100 à Ilclsingfors.

Seibert, de New-York, allribue de son côté une inlluence Irès marquée aux

modifications barométriques. Sur 000 pneumonies traitées au dispensaire, ri")2

ont débuté un jour de pression inférieure à la normale. iOl lois le baromèlre

(Hait en baisse. Ces résultats concordent assez avec ceux de Linden. Je n'ai pas

besoin de montrer combien ils dilTèrenl de ceux de Kncrvenagel.

On a observe cjue les mois les plus favorables aux ])neumonies sont relative-

ment les plus humides. Seibei't admet que cette liiimidUr a une inlluence con-

sidérable. 95 pour 100 des pneumonies qu il a Irailées à New-York oui ('clab;

par un temps froid et humide; 02 fois sur HK) il y a eu augmentation nolable

de l'humidité.

Keller, à Tiibingen, Seitz('),à Munich, Edlefsen, à Kiel, Purjesz (^). à Khui

senburg, Flindt dans le Danemark, trouvent, au contraire, cpie la pneumonie

devient plus rare dans les mois où les pluies sont abondantes. Et en seri'aiit île

plus près les faits, on voit que ces notions générales conqiortent d'innoin

jjrables exceptions.

Nous ne croyons plus à l'iniluence favorable de certains veiit>^. Ouincke () a

vu que i2,.j des pneumonies survenaient par un vent d'est ou d'ouest, 20 par un

vent du nord ou du sud, que la pneumonie n'est pas plus fré(juente par un

vent violent.

Suivant /e-s' doctrines, étiulogiquea en ei/jueur, on a divrrsenn'nt inlerpréh'' /es

relations qui lient ces conditions méléo'i'olof/iijue!^ au plus ou moins de /'rr(jurn.c<:

des imewnonies.

C'est ainsi qu'à l'i-poque où l'on acceptait comme prédominante l' influi'nce

du, refroidissenient, on trouvait tout naturel que la pneumonie sévît surtout

dans les saisons froides et dans les mois de printemps où les écarts atmosphé-

riques sont les plus marqués.

Lorsque les travaux de Pettenkofer eurent montn'" l'influencG des oxcillatioïi.^;

de la nappe d'eau souterraine sur la production de la fièvre typhoïde et du

choléra, les élèves de l'école de Munich fureni lout i)réparés à acce[)ter l'in-

lluence de ces oscillations sur le plus ou moins de fréquence de la pneumonie,

et les statistiques de Port et de Seitz parurent justiher cette manière de voir.

Les observations établissant la contagiosité de la pneumonie venant à se

multiplier, certains auteurs se demandèrent si l'influence des saisons froides

ne trouvait pas son explication dans cette particularité que, durant ces mois,

(') Seitz, Die croupuse Pneunionio und dio niolcorologischcii Vciiiiillnissc vun Mùiirlicii

iii den Iclzten 20Jahi'cn; Daieridier InleUigcnzhlall, 1874.

(') PuRjEsz, Die Actiologie der Croiiiioscn Pneumonie ; Dcutsrh Ardiio. f. Klinisclie Mc<liciii,

1884, XXXV.
(=) QuiNCKE, Pneumonie Stalislik 1883-84. Milh. Schlcswig-IIolslcinischcr Aerztc, 1885.
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les Iiomrncs restent le plus ordinairement dans les maisons et que, par suite, les

occasions de contagion sont incomparablement plus nombreuses (').

La place que nous donnons dans cet exposé étiologique aux conditions mé-
téorologiques indique déjà suffisamment notre manière de voir personnelle.

Nous croyons qiiil faut admettre une action sur la vindence du pneumocoque.

Nous savons que ce microbe est plus ou moins résistant, plus ou moins

virulent sous l'iniïuence de causes diverses, parmi lesquelles nous connaissons

les modifications de température, l'action de la lumière, etc. Il nous paraît

légitime d'admettre que les conditions météorologiques ont une action sur

cette vitalité et cette virulence et, par suite, exercent une influence marquée
sur la fréquence et la gravité des pneumonies.

Dans les mois où la. proportion des pneumonies est considérable, ces influences

météorologiques Tenforcent la virulence du pneumocoque, et non pas seulement

du pneumocoque en suspension dans l'air, accolé aux poussières provenant des

crachats, mais aussi de celui qui séjourne dans la cavité bucco-pharyngée.

Nous avons pratiqué systématiquement toutes les semaines, pendant trois

ans, l'inoculation de la salive d'un sujet ayant eu autrefois une pneumonie.

Cette salive était virulente dans les semaines correspondant à un chiffre plus

élevé de ces pneumoniques.

Il n'est pas possible encore de déterminer la part réelle de cliacun de ces agents

météorologiques. Il s'agit d'un problème extrêmement délicat, car certainement

plusieurs conditions interviennent à la fois et, sans doute, c'est dans une

combinaison d'éléments multiples, plutôt que dans la prédominance d'un élé-

ment unique, que réside l'influence de ces modifications saisonnières.

2" Causes occasionnelles de la pneumonie. — Conditions qui déterminent

Varrèt du pneumocoque en un lobe du poumon.

Le pneumocoque ne suffît pas à déterminer la pneumonie lobaire. Son arrivée

dans le parenchyme pulmonaire nest pas nécessairement suivie d'une pneumonie

franche. Il peut, semble-t-il, traverser l'organe sans y laisser de trace apparente,

et c'est ainsi, sans doute, qu'il faut expliquer certaines pleurésies pneumococ-

ciques primitives et une part importante des autres affections pneumococciques

non précédées de pneumonie. Il peut même déterminer dans le poumon des affec-

tions différentes de la pneumonie et, notamment des bronchopneumonies, c'est-

à-dire des foyers inflammatoires occupant un certain nombre de lobules ou

d'alvéoles appartenant à plusieurs lobes des deux poumons. L'existence de

bronchopneumonies à pneumocoques est, comme nous le verrons, absolument

établie, et il n'est pas même possible, comme a essayé de le soutenir M. Mosny,

de dire que ces bronchopneumonies à pneumocoques ne sont jamais que

pseudo-lobaires.

Il faut une condition toute spéciale pour que l'inflammation soit au début,

et reste, plus tard, limitée à un seul lobe du poumon.

Cette condition doit être bien différente de celle que l'on observe dans la

(') Les partisans de cette explication s'attachant à faire ressortir la fréquence sensible-

ment plus grande de la pneumonie dans les villes qu'à la campagne : 1,0 décès pour
1000 habitants par an contre 0,8 en Angleterre (W. Ziemssen).
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bronchopneumonie et qui, celle-ci^ nous est connue. Dans celle dernière, l'in-

flammation du parenchyme est secondaire à l'allération des bronclies. Elle suit

l'altération de celles-ci cjui commandent sa localisation. Dans la pneumonie

tranche, rien de pareil ; avant le début du mal les bronches étaient saines et le

parenchyme intact ; et pour que le pneumocoque puisse amener la pneumonie,

il faut que toutes les parties d'un lobe pulmonaire, à l'exclusion ou peu s'en faut

du reste de l'organe, soient modifiées rapidement en terrain favorable à l'arrêt

des microbes.

Les causes occasionnelles actuellement connues de la pneumonie sont : le

refroidissement, la contusion de la poitrine, l'aclion de particules solides, dures

et irritantes.

Les anciens considéraient le refroidissement comme la en nse principale, unique,

de la ])neumo)iie « Frigus unica causa pneumoni;o ». .1. Frank, et surtout

Andral, Chomel, Grisolle, ont réagi conlre cette doctrine généraiemenl

acceptée, et on admet depuis eux que le refroidissement ne joue un rôle ipuï

dans 1/4 ou I/o des cas. Voici du reste quelques chilïrcs :

Ces chiffres seraient encore bien trop élevés pour Griesingcr, qui ne retrouve

l'inlluence du refroidissement que fois sur 100 (1 sur et pour Jiirgensen

qui donne le chiffre de 11 pour 100. Ce dernier auteur admet que son chiffre

est bien exagéré et qu'une criticpie un peu rigoureuse le réduirait facilemcMil

à 4 pour 100.

Ces chiffres, même en acceptant les plus favorables à l'influence du refroi-

dissement, montrent bien, comme l'avait indiqué Grisolle, que le refroi'fisse-

ment peut être une cause occasionnelle de la pneumonie, qu'il n'est pas la cause

essentielle

.

L'expérimentation a confirmé ces vues cliniques en montrant qu'//u refroidis-

sement brusque ne Sî(ffit jamais à faire naître une pneumonie chez les animaux.

Nous devons signaler ici les expériences de Heidenhain (') et de Massalongo(^).

Bernhard Heidenhain a fait agir l'air froid sur les bronches et les alvéoles

pulmonaires en faisant pénétrer par une canule introduite dans la trachée un

air porté à la température de— 4" et— G". Les animaux n'ont présenté aucunes

altération des poumons. Du reste, l'auteur s'est assuré que la température de

l'air au niveau des bronches était normale.

Massalongo s'est servi du chlorure de méthylène et a obtenu ainsi un refroi-

dissement portant tantôt sur une moitié du corps, tantôt sur le corps tout

entier. Dans aucune de ses treize expériences il n'a pu déterminer une altéra-

tion du poumon ou des plèvres.

Ainsi chez les animau.r. le froid, ne suffit pas à détermin,er loie pneumonie et

cette même influence ne la proroque pas nécessairement clwz l'homme.

(') Heidenhain, Bcitragc zur Fragc nacli dcr Ursaclien dcr l'nciiiiionic ; Airliii:. f. palliai.

Anin.oinie. 1877, LXX.
('') Massalongo, Contribution à réludo expérimcnlalc il<^ la ynn^uMionic et de la bronrlui-

pnciiinonic : Arcliivo; de plnjsiohrjic, 188j.

Choniel

.

Grisolle

Barlh. .

Gerliardt

14 fois sur 79

4!» — 205

7)8 — rz,')

53 — 100
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Dans les cas où cet élément étiologique paraît intervenir chez l'homme,

faudra-t-il donc lui dénier toute importance ?

Le froid joue le rôle d'une cause occasionnelle. La cause première de la

pneumonie est le pneumocoque et le courant d'air n'apporte pas le pneumo-
coque qui existe dans la cavité bucco-pharyngée avant le refroidissement et

qui du reste détermine une pneumonie au moins trois fois sur quatre sans la

collaboration de cet épisode. Mais comment expliquer cette influence? Nous
ne pensons pas que l'on puisse invoquer une altération de la crase sanguine,

augmentation de fibrine (Parkes). Nous ne pensons pas davantage à incri-

miner la suppression des fonctions de la peau. Nous ne croyons pas que le

refroidissement agisse non plus en diminuant la résistance organique.

Nous pensons que le refroidissement agit par voie réflexe sur le poumon ou
'rnieux sur un lobe du poumon. Sous cette influence une partie de l'organe se

trouve préparée à recevoir le pneumocoque qui pourra s'y développer en

respectant d'abord le reste de l'organe.

Nous ne pouvons malheureusement appuyer notre interprétation par des

expériences. Celles qui ont porté sur les nerfs du poumon ont bien pu déter-

miner des inflammations de l'organe, mais ces altérations sont essentiellement

différentes de celles de la pneumonie lobaire.

Mais nous ne pensons pas qu'une autre interprétation puisse se concilier

avec ces deux faits majeurs :

Limitation des lésions à un lobe.

Apparition dans un délai extrêmemenl court après le refroidissement. Grisolle

a montré que sur ."4 cas 29 lois la pneumonie éclate moins de 5 heures après

l'exposition au froid.

Ces deux éléments au contraire s'expliquent fort bien si l'on admet que le

refroidissement en agissant par voie réflexe sur les nerfs du poumon détermine

dans un lobe de cet organe des conditions favorables à l'arrêt et au développe-

ment du pneumocoque.

Il est une autre cause occasionnelle de la pneumonie qui n'a pas moins

soulevé de discussions, c'est le traumatisme. Grisolle lui a refusé toute influence

et Juergensen la dénie également. Litlen(') en revanche a retrouvé cette étio-

logie 14 fois sur .iSO pneumonies observées en 6 ans à la Charité de Berlin,

soit 4,4 pour 100. Proust(2). Albert Koch(''), André Petit ont cité des cas ana-

logueset nous en avons personnellement observé deux exemples. Il s'agissait

bien de pneumonies lobaires à pneumocoques et nous ne croyons pas que l'on

puisse, pour rejeter tout lien de cause à effet, arguer de la rareté relative de

ces observations. Le traumatisme pulmonaire ne peut-il créer dans un lobe

pulmonaire des conditions identiques à celles que réalise le coup de froid?

Nous avons attribué la récidive des pneumonies à la persistance des pneu-

mocoques dans la salive après guérison et au retour de leur virulence. On
note que le plus ordinairement ces récidives se font du même côté et souvent sur

(') LiTTEN, U. die durch Contusion crzeugtcn Erkrankungen der Bi-ustorgane ; Z. f. klin.

Med., 1882, V.

(-) Proust, Pneumonie Iraumatique ; Thèse de Paris., 1884.

(^) Albert Kocii, Ueber Contusions pneumonie ; Tlicse Muiiirh, 188C.
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le même lobe. La lésion anlrrieiire met sans doute celle partie de l'organe en

élal de moindre i-ésistance.

Dinstl (') a signalé l'inniience des inhalations de (/oz irritanls, vapeurs de

chlore, d'acide nitrcnx, elc. Il s"ag'it sans doute plus souvent de broncho-

pneumonies.

Jenner a rapporté Thisloire d'une épidémie de pneumonie survenue dans une

école à la suite de l'arrivée par une bouche d'égoul de gaz très l'étides, des cas

analogues de Scii'er</(is irur/niioiue ont ét(' signa](''S ]")ar Legcndre.

Il est enfin un certain nombre de faits qui semblent élaljlir ï tn/h/cuci' r/r.s

poussières minérales dures sur la i>roiJuclion de la pneumouie. Dans la pré|)ara-

tion des phosphates destinés à l'agriculture on a plusieurs fois vu de véi ilaliles

épidémies de pneumonie frapper les ouvriers des usines à la suilc du broiement

de certaines scories. Des épidémies de ce genre ont été vues à Nantes (( diive

et Charlier), à Middlesbrough (Ballard et Klein), à Saint-Ingbei't dans le Pala-

tinat (Erhard). On a de même noté une frécpiencc reniai-(iuable des pneumo-
nies chez les ouvriers faïenciers (Paté) et chez les charbonniers (Lasègue). Si

certains de ces cas se rapportent à des broncho-pneumonies, il s'agit dans

d'autres manifestement de pneumonies lobaires. et l innuence de ces agents

ii'rilanls est d'autant moins douteuse ({u'ArnoId a vu plus d une fois st; déve-

lopper des pneumonies lobaires chez les 'animaux soumis à l'inhalalion de

poussières d'émeri. Les poussières agissent sans doute en déterminant un trau-

matisme pulmonaire et on conçoit pourquoi nous les plaçons dans ce chapili-c.

3" Causes prédisposantes. — (Ju a hnailemps eun^idéré lu pueunajuif cuiinue

s'ullcujuau.t de préfé)-eure au.r sujels rohusli-s eu pleine sunlé. Celle opiuiou a dû,

comme hieu d'autn'x ayauf Irait à eel/r niuhidie, èlre rdiu udau uée uj,rrx u)ie

observation jilus ri(j(airfusr.

C'est ainsi que Dictl a vu la pneumonie ne frapper dans ses 7.M) obser-

vations que 18 sujels de sanb' irri''prochal)le sur 100. De même :

Flindt n pour 100 sur lliti

Keller i'!),.". — M'i

Storlz 20 - - 2X0

La fréquence de la pneumonie chez les vieillards suffit du resle à élattlir (pie

la pneumonie ne frappe pas seulement les sujets rolnistes.

Les auteurs qui n'établissaient aucune distinction entre la pneumonie et la

broncho-pneumonie signalaient la fréquence des puni uuniies secondaires dans

les fièvres éruptives, la fièvre lypho'i'de, la grippe, la diphlhèrie, etc. Vulpian a

bien montré qu'il ne s'agissait le plus souvent dans ces cas que de broncho-

pneumonies.

Mais il ne faudrait pas aller trojj loin. Toutes les maladies que nous venons

de signaler peuvent se compliquer de pneumonie franche lobaire(^). Le cas est

{}) Dinstl, Die Liingcncnlzundungcn in dcm lelzlcn Oiiiii(|iicnniuiii iiii Kiaiikonlmus ;iur

der Wiedcn; Oenlerreisrlie Zeilschrifl jiir pratcli.iclie Ilcillcunde, lX(i'2.

*) Broca, ContrihiUion ;i l'r'lude do In pnoimionie lolinire oigiK' secondaire; Hcvitc de

rncdcrine, ISST).
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rare certainement dans la scarlatine, l'érysipèle, la diphthérie; il l'est déjà

moins dans la rougeole. C'est surtout dans le cours de la r/rippe et de la fièvre

typhoïde que l'on peut observer avec une fréquence assez notable la pneumonie
franche lobaire, et cette fréquence est telle qu'il ne peut s'agir ici de simple

coïncidence. M. Galissart de Marignac évalue cette fréquence à 5 pour 100,

Betke à 5,6 dans la dothinentérie.

M. Gornil a bien établi que les lésions macroscopiques et microscopiques de

certaines pneumonies de la fièvre typhoïde étaient bien celles de la pneumonie
lobaire. L'étude microbiologique des pneumonies a établi qu'elles étaient dues

au i^neumocoque, comme la pneumonie primitive. Nous reviendrons sur la

pneumonie de la fièvre typhoïde en traitant des formes et des variétés de la

pneumonie.

A côté des maladies infectieuses qui se compliquent volontiers de pneumonie
lobaire il convient de signaler le rhimiatisme aigu, au cours duquel survient

quelquefois une pneumonie aiguë et Vinfertion palustre.

Il faut enfin placer ici les maladies des reins et le diabète dans lesquels la

pneumonie franche est fréquente.

Comment agissent toutes ces maladies? Elles n'apportent pas l'agent initial

nécessaire de la pneumonie, le pneumocoque. Elles ne favorisent pas sa loca-

lisation dans un lobe du poumon.
On s'explique leur intervention de deux façons, par l'atteinte portée à la

résistance organique. Nous avons vu que la pneumonie franche frappe plus-

souvent des sujets affaiblis.

Il s'agit dans d'autres cas d'une augmentation de virulence du pneumocoque.

Celle-ci peut tenir à une altération des humeurs qui fournissent à ce microbe des

{déments particulièrement favorables. Les recherches in vitro semblent établir

que l'addition de glucose ou d'urée aux bouillons de cultures favorise le déve-

loppement du pneumocoque. Les maladies parasitaires peuvent agir soit en

fournissant des matériaux analogues, soit en sécrétant des poisons qui renfor-

cent l'activité du pneumocoque. Monti a montré en effet que des cultures de

pneumocoques atténués, inoffensives quand on les inocule pures, déterminent

une infection pneumococcique mortelle quand on inocule en même temps de&

staphylocoques ou un micro-organisme inoflfensif, le proteus vulgaris.

Nous verrons à l'article broncho-pneumonie des faits établissant qu'il y a

bien augmentation de la virulence du pneumocoque salivaire au cours de cer-

taines maladies.

III

SYMPTOMES

Un sujet vigoureux est pris en pleine santé d'un frisson violent avec claque-

ments de dents qui dure de une heure à une heure et demie. A peine la sensa-

tion de froid passée survient une chaleur vive et qui persistera plusieurs jours.

En même temps le malade a dans le côté, sous le sein, une douleur assez vive

exagérée par les mouvements respiratoires. Sa respiration est accélérée. Il
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tousse et ses enorls de toux ne lardent pas à amener avec difficulté des crachais

visqueux, très adhérents, teintés de sang. La nuit est agitée; la fièvre, plus vive

le soir, se traduit aux assistants par une injection des téguments souvent plus

marquée à l'une des pommettes, par une chaleur vive de la peau et par de la

sueur. Le thermomètre enregistre des chiffres élevés contenus entre 7)9 et

M) degrés, dépassant souvent le chitl're. La percussion et Tauscul talion font

percevoir d'un seul côté et même le plus ordinairement dans un seul lolje

pulmonaire des modifications notables dont quelques-unes sont prescpie patho-

gnomoniques.

Cet état dure T». 7. 0 jours ou plus encore lorsque la maladie s'c'tend à des

parties primitivement respectées.

Les phénomènes accpiièrent même à un moment donné une intensité i)lus

grande. Cette sommation des jthénomènes généraux et fonctionnels ne dure

pas. Une sudation exagérée, une sécrétion abondante d'urine coïncident avec

un amendement notable. La fièvre baisse de plusieurs degrés et une sensation

de bien-être marqué souligne l'amélioration (pie croit percevoir le méde-

cin. C'est la crise généralement complète en vingt-quatre ou trente-six heures.

A ce moment les signes physi({U(>s subissent de remarquables modilications
;

mais sans qu'il y ait transformation aussi instantanée, aussi complète, ni sur-

tout aussi rapide.

Nous avons cru devoir résumer dans cette brève description la marche habi-

tuelle et les symptômes essentiels de la pneumonie. Il convient maintenant

d'examiner spécialement chacun de ces symptômes, d'indiquer ses modifica-

tions, sa valeur.

Nous verrons ensuite que les différences marquées existent entre les pneu-

monies, combien il faut reconnaître à cette maladie de formes cliniques.

Le /V/'.s.s7*)z qui marque le plus ordinairement, le début est violent, intense,

accompagne; de claquements de dents. Bien (ju'd soit pres(pie aussitôt sui\ i

d'une hyperthermie marquée, il coïncide parfois avec un abaissement sensible

de la température centrale. 1\L Bouchard a i-elaté une oljservation de ce

genre dans laquelle le thermomètre placé dans le rectum indiquait r»(W9 au

moment du frisson. Il n'est pas toujours exact de dire ijuc le frisson soit la pre-

mière manifestation morbide et dans un nombre relativement manpié d'obser-

vations il a été préc(Ml(' de plusieurs jours de malaise caractérisé par de l'abat-

tement, de la céphalalgie, des douleurs erratiques, des troubles gastro-intesti-

naux.

Le point de rùlé, d'après la plupart des auteurs, indiquerait surtout l'inflam-

mation pleurale généralement inséparable de la pneumonie, et de fait ce point

de côté manque souvent dans les pneumonies centrales. D'intensité variable la

douleur du côté perd beaucoup de sa violence au bout du troisième jour.

Presque toujours la douleur siège du même côté que la lésion et est un fort

bon guide pour les recherches stéthoscopiques. Mais le fait n'est pas constant

et parfois le point occupe le côté opposé, ce que Gerhard explique par les

anastomoses des nerfs intercostaux.

La douleur s'exaspère parla pression, par les clTorts de toux, par les mou-
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vements respiratoires. Instinctivement pour y obvier les malades immobilisent

autant que possible le côté malade et affectionnent d'habitude le décubitus sur

ce côté.

La dyspnée est de règle. Alors même que le malade ne se plaint point, elle se

traduit par une fréquence beaucoup plus grande des mouvements respiratoires.

Le chiffre normal de 1(3 à 18 s'élève rapidement à 30 ou 40 inspirations par

minute. La fréquence du pouls ne subit pas des modifications aussi marquées
et le rapport des inspirations aux pulsations se trouve ainsi changé 1/2,8 au lieu

de 1/4,5. Les mouvements respiratoires sont plus superficiels, en raison de la

douleur. La dyspnée est due pour Jùrgensen à la gène de l'hématose et à la

surabondance d'acide carbonique.

La toux au début de la pneumonie est sèche, courîe et convulsive. Elle

manque souvent chez les vieillards, les alcooliques. Au bout de 2 à 4 jours la

toux change de caractère et s'accompagne d'expectoration. Alors la toux

devient plus pénible encore. Elle a pour but l'expulsion d'un crachat visqueux,

et ce but n'est atteint qu'à la longue par quintes successives qui fatiguent

beaucoup le malade. Il n'est pas rare qu'au dernier moment l'effort soit insuf-

fisant pour projeter hors de la bouche ce crachat gluant qui s'accole aux lèvres

et ne peut être détaché qu'en s'aidant du mouchoir ou d'une compresse.

Ce\ie expectoration visqueuse, adhérente, est un des symptômes essentiels de

la pneumonie et suffit souvent à fixer le diagnostic. Elle peut manquer les pre-

miers jours ou n'avoir aucun caractère spécial. Il n'en est plus ainsi à partir

généralement du 'i'' jour. Le crachat pneumonique est visqueux, il présente

d'ordinaire une coloration particulière; enfin, l'examen microscopique y révèle

des organismes spéciaux. La viscosité du crachat pneumonique est telle qu i!

adhère en général intimement au fond du crachoir et que l'on peut retourner

celui-ci et le tenir suspendu ainsi sans qu'il se détache. Souvent ces crachats

renferment des bulles d'air qui ne peuvent s'en échapper en raison de leur vis-

cosité. Il ne faut pas cependant croire que le crachat pneumonique soit tou-

jours rare et aussi adhérent. Il est souvent dilué dans une spume gommeuse.

C.ette variété d'expectoration appartient surtout à la pneumonie accompagnée

de bronchite, et à cette forme que ]\I. Grancher a étudiée sous le nom de pneu-

monie muco-fibrineuse.

Le crachat pneumonique est, au début, incolore et peut rester tel pendant

tout le cours du mal ; mais le plus ordinairement il ne larde pas à prendre des

' oloi'ations diverses dues à la présence du sang ou de matières dérivées du

sang. De là, ces colorations qui ne demandent guère d'explication : crachats

rouilléSj rouge-brique, marmelade cVabricots, safran, sucre d'orge. Dans des

cas plus rares le crachat pneumonique peut prendre une teinte verte. Quand la

pneumonie entre en résolution, les crachats visqueux sont remplacés par des

crachats muqueux abondants. Quand au contraire la pneumonie passe à l'hépa-

tisation grise, à la suppuration, l'expectoration devient liquide, d'un brun sale,

d'aspect sanieux. C'est le cracJiat jus de pruneaux dont les anciens médecins

n'avaient pas méconnu la fâcheuse signification pronostique.

En examinant le crachat pneumonique, il n'est pas exceptionnel de trouver
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(le pelils filamonls ramifiés représentant la surface de ramifications bron-

chiques et d'alvéoles. Quelquefois cesmoules flhrineux onldes dimensions plus

grandes. Kl il peut se faire alors que leur séparation ne soit pas possible sans

une certaine hémorrliagie pouvant aller jusqu'à une hémoptysie al)ondante

L'examen microscopique des crachats y fait reconnaître de noniltreux fila-

ments de fibrine ou de mucine en même temps (pie des globules rouges et des

globules blancs. L'examen ])aclériologique montre une (pianlilé de micro-

organismes, elliptiques ou ovoïdes, groupés par deux et entourés d'une capsule

colorable. Ce sont les pneumocoques qui sans doute peuvent être présents

normalement dans la bouche et par suite ('dre retrouvés dans des i)réparations

obtenues avec l'expectoration de sujets non affectés de pneumonie ; mais (]ui

ne s'y retrouvent jamais avec la même abondanc(\

Les crachats man(juent souvent clu'z les enfants ou chez les sujets adyna-

mi(]ues.

On n'a guère ajout('' grand'chose à l'admirable c.rjKiAr di'x sltjjv^ j)lnj:^i(jw<<

que nous devons à Lai^nnec

U ht^pection de la poitrine ne fait d'ordinaire percevoir aucune modification

appréciable. Woillez insiste cependant sur la constance avec la(pielle s'oljserve

une dilatai ion de la poitrine correspondant au foyer.

La perru:<si(iii au lieu de la sonorit(* normale fait apparaître de la raalilr.

( letle matité, du reste variable d'intensité, ne s accouqiague pas de l'abolition (1(>

l'élasticité spéciale à la pleurési(\ Elle peut manquer quand le foyer pneumo-

nique est encore central. Elle peut même dans des conditions particulières et

dont le mécanisme ne nous parait pas encore établi en dépit de travaux noni-

liicuxdus surtout aux auteurs allemands, être renqilacée, au inoins au dé]>ul,

par du tympayiifiiiii'.

La main ap[)li([ué(> contre la poitrine i)er(;oit, (piaiid on l'ait parler le inaladi',

des vibralioiiA exayérccs dont Monneret surtout a fait connaître l importance

(liagnosti(pie. (-e signe encore peut manquer et l'exagération t'ai! place à l'abo-

lilion des vibrations ([uand la [)neumonie se complitpic de pleurésie, (piand les

bronches sont obstru('es par un exsudai membraneux ou même mucodilirineux.

Dans la période d'engouement la respiration est moins grande et moins

sonore dans le lieu affecté. Elle est accompagnée dans l'inspiration d une

espèce de crépitation ou de ràle léger dont le bruit peut être com|)aré à celui

du sel que l'on fait décrépiter en le cliautl'ant dans une bassine. Ce làle, (pie

j'appelle rôle rrépitotit, est le signe pathoguomonifpie du premier degré de la

pneumonie. Il serait difficile de le mieux d('crire, mais il suffit de l'avoir

entendu une fois pour ne plus le méconnaître (Lai'iinec).

Quand le poumon est hépatisé, le bruit respiratoire présente le plus ordinal

rement une modification marquée. Il semble qu'un individu plac('> près de

l'oreille souffie dans un tube, (^e ^oufllc hilniin' résulte de l'aboliliou du mur-

mure vésiculaire en même temps que de la transmission du murmure bron-

chique par le foyer hépatisé devenu meilleur conducteur. Il coïncide avec la

bronchophoni.', modification du miMue ordre dans la transmission de la voix.
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Avant que l'hépatisation soit complète, le souffle est souvent accompagné de

râles crépitants.

Au moment de la résolution, de nouveaux râles paraissent avec le souffle,

ràles plus gros, plus humides que les l'àles crépitants du début, râles qui géné-

ralement se produisent aux deux temps [crépitants de retour).

Ces signes si importants fournis par la percussion et l'auscultation deman-
dent souvent un examen prolongé. Parfois il est nécessaire d'engager le

malade à tousser à plusieurs reprises, de provoquer des inspirations plus pro-

fondes. On se souviendra que le foyer hépatisé peut être séparé de l'oreille par

du tissu sain, ce qui modifie beaucoup les signes; qu'il peut n'effleurer la sur-

face pleurale qu'en un espace fort limité et que la région de l'aisselle doit être

tout parliculièrement examinée.

La température dans la pneumonie est en général élevée. Elle varie de 59,2 à

59, G dans les cas légers, mais atteint 40 degrés dans les cas moyens et les

1 2 3 5 6 7 8 9 10 n 12

\

r

A\
V V

i
r

.—

1

A

V
A—

-X- A
—

^

i

Fio. 5. — Pneumonie contractée dans la salle (Hôpital Saint-Antoine 189^).

dépasse souvent. La fièvre est continue ou subcontinue, ne présentant, en

général, du matin au soir, que des différences de moins d'un demi-degré. La

violence de la fièvre n'est pas toujours en rapport ave la gravité de la maladie.

On tiendra cependant un grand compte des exacerbations qui peuvent coïncider

avec l'extension du mal à un autre lobe, ou indiquer l'apparition d'une compli-

cation. La fièvre persiste avec les mêmes caractères pendant toute la période

d'état, c'est-à-dire en moyenne de 5 à 8 jours. La température s'abaisse le plus

ordinairement d'une façon brusque par crise, et 12 à 24 heures suffisent ordi-

nairement pour ramener le thermomètre à la hauteur physiologique. Il con-

vient d'insister assez longuement sur les diverses particularités de cette crise.

Elle débute généralement dans la nuit, et est souvent précédée d'inie élévation

momentanée de la température, concordant avec l'exagération des troubles

fonctionnels et généraux.
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La (J('fcrvcsfei)fe amène souvent la tenipéralur;? à un chilïi'C inférieur au

chiffre normal, et si l'on examine un grand nombre de tracés, on reconnaît

que ces températures inférieures à TiT",') sont la règle. Lors({ue la crise s'ac-

complit dans un délai très rapide, cette hypothermie ne se traduit pas seule-

ment par le thermomètre. II existe un refroidissement sensible des extrémités,

du nez, de la langue ; la face peut présenter une teinte livide, le pouls est lent,

faible, quelquefois à peine perceptible. C'est l'idat de colhijisug sur le({uel

insistait beaucoup \\'underlich.

La date d'apparition de la ci'ise n'est pas toujours la même. Traube, ressusci-

tant les idées hippocrati(pies, a cherché vainement à élablii' que la pneumonie

prend b)ujouis iin un jour im])aii'. La pbiparl des pncnunonies linisscnl du

•V au S'' jour, 11.'» pour 100, d'api ès Jingensen ; 70 pour 100, d'après Ouincke.

Dans près du (piart des cas, la pneumonie prend (in le 7'" jour (-'ti,7 pour 100,

Jûrgensen, !2ti,G pour 100. Ouincke), puis viennent les ('»' et X'' jours.

La défervescence n est j)as toujours conqilète en une journée, et maintes

fois 50 ou même i<S heures sont nécessaires. Il n'est pas exceptionnel de voir

delà nuit au malin un abaissement notable, laissant h^ thermomètre au-dessus

der>7",ij. Le chiffre inférieur à la normale ne s'obsei'V(> cependant (pielipies

jours après.

Lors(|ue 1(> retour <le la température au chiffre normal demande plus de

."(jours, il n'y a [)lus crise, mais lyslx. (le mode de terminaison s'observerait

dans un tiers des cas. Il convient tle s(^ mettre en garde dans l'interprétation de

ces pneumonies tei-minées par lysis. Nous pensons avec Jiirgensen, que sou-

vent, dans ces cas, il ne s'agit plus de vraie pneumonie lobaire, mais de bioiudio-

pneumonie, de pseudo-pneumonie.

Les rararlèrcs du poutx de la pneumonie ne sont pas sans intérêt. La fn';-

quence est augmentée. Le pouls dépasse 100 cl atteint souvent 120. On sait

que cette fréquence est relativement bien plus marquée que dans la fièvre

typhoïde. Il y a là un symptôme utile pour le diagnostic des deux maladies.

Au début de la pneumonie, le pf)uls est dur et serré. Pendant la période d'(''tat,

il devient plus large et est souvent dicrote. Vers la fin de la j)neumonic , il

•devient parfois l'apide, inégal. Il peut y avoir un léger retard de certaines pid-

sations. Lorain considc'rait cet état du pouls comme un très bon signe de n'-so-

lution prochaine. Dans le cours de la pneumonie, l alTaiblissement du pouls,

les inégalités, l'absence de récurrence palmaire sont des signes très fâcheux,

en dénotant l'affaiblissement cardiaque.

Les fonctions dit/cAlines présentent des troubles divers. L'anorexie est habi-

tuelle et contraste avec une soif très vive. Les vomissements sont assez rares

chez l'adulte en dehors de quintes de toux. Chez l'enfant, le vomissement

mar(|ue dans près de moitié des cas le début de la malailie. La constipation est

de règle. Mais la pneumonie peut s'accompagner de diarrhée, ('ertains auteurs

admettent que la diarrhée survenant au bout de la première semaine a une

signification favorable. D'autres pneumonies sont accompagnc-es dès le dc'but

de selles abondantes et liquides. Il en est ainsi plus spi'cialement l'été et au

cours de certaines épidémies.
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La pneumonie bilieuse de Stoll se rapporte à ce type de pneumonies.

Signalons encore dans ce chapitre l'état de la ImKjuc généralement sèche,

souvent rôtie, les fuliginosités des lèvres et du palais plus spéciales aux formes

adynamiques. Cette sécheresse de la bouche est une condition favorable au

développement de la parotidite et aussi du muguet. Le foie est quelquefois

plus gros. ISiclère n'est pas rare. On le dit plus fréquent dans les pneumonies

droites et les pneumonies du sommet. On a invoqué pour l'expliquer la con-

gestion passive ou active du foie, la propagation de l'inflammation , le catarrhe

des conduits biliaires.

La raie peut être augmentée de volume, Stortz, élève de Gerhardt, a pu

reconnaître souvent cette augmentation : 45,2 pour 100.

Gerhardt a trouvé dans un quart des cas une augmentation du volume des

ganglio)is lymphatiques.

Pendant le cours de la pneumonie, Vurine est en général peu abondante.

Elle est plus foncée et laisse déposer un sédiment rougeàtre. Elle renferme

un chiffre considérable d'urée, qui a pu s'élever à 70 grammes. On y trouve

très souvent une faible quantité d'albumine. Les chlorures sont beaucoup

diminués, et bien que cette diminution s'observe dans d'autres maladies aiguës,

elle n'atteint pas d'ordinaire dans celles-ci un chiffre aussi bas. Cette faible

quantité de chlorures urinaires ne saurait être expliquée par l'alimentation

insuffisante, et tient peut-être à la rétention de ce corps au niveau de l'exsudat

intra-alvéolaire.

Au moment de la crise, l'urine est émise en quantité plus considérable, et il

peut y avoir une véritable polyurie. Cette urine de la crise est encore fort

sédimenteuse. On y trouve une surabondance d'acide urique et des matériaux

extractifs.

Au moment de la convalescence, l'urine a repris ses caractères normaux.

Roger et Gaume ont signalé la faiblesse du coefficient urotoxique au cours

de la pneumonie. Cette toxicité devient au contraire très considérable après la

crise. Il y aurait donc rétention de matériaux toxiques au cours de la pneu-

monie.

Dans certains cas, l'urine renferme une quantité notable d'albumine. Il s'agit

souvent alors de véritables néphrites, dans lesquelles l'examen microscopique

démontre la présence de cylindres, de globules rouges et de globules blancs.

Cette néphrite compliquant une pneumonie, peut déterminer un œdème et

une anasarque généi'alisée (Bartels). Elle donne rarement lieu à des accidents

urémiques. Elle se termine presque toujours par guérison, qui peut se faire

attendre quelques mois. Leyden a dit que la terminaison par néphrite chro-

nique, maladie de Bright confirmée, est exceptionnelle.

Les fonctions cérébrales sont souvent altérées dan 5 la pneumonie, et cela dans

des proportions bien différentes, allant de la simple céphalalgie avec ou

sans agitation et insomnie, au délire de parole et d'actions, aux convulsions

et au coma.

Les causes de ces désordres sont complexes, et il faut invoquer, tantôt

l'hyperthermie, tantôt l'intoxication, souvent l'inflammation des méninges.
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Louis a trouvé le délire dans 18 cas sur 8fi ; un cas sur G dans les pneu-

monies qui se sont terminées par guérison, 1 sur i dans les pneumonies ter-

minées par la mort. On s'accorde à le considérer comme plus fréquent dans

la pneumonie du sommet.

Le délire est surtout fréquent chez les enfants, et dans les pneumonies à

évolution rapide avec ascension ljrus(|uc et considérable de la temp('-rature. On
l'observe fréquemment chez les sujets surmenés et chez les alcooliques où il

peut prendre la forme de ilcliriuri» ti'emcns. Il convient encore d'insister sur le

délire par anémie cérébrale, qui peut apparaître au moment de la crise ou dans

les premiers jours qui la suivent. Ce délire peut être très violent et contraster

avec l'apparence débile, épuisée du sujet.

Les phénomènes paralytiques consécutifs à la pneumonie ont été éludiés

par Macario, Gubler, Charcol, Stephan, et tout i-écemment par M. Boullochc.

Cet auteur distingue deux ordres de paralysies, celles de la période aigui',

celles de la période de convalescence.

Dans la période aiguë, la paralysie afiecle presque toujours le type iK-mi-

plégique. L'hémiplégie s'accompagne souvent d'aphasie. Elle est presque tou-

jours mortelle chez le vieillard, elle guérit assez souvent chez l'adulte. Chez le

vieillard il s'agit le plus ordinairement d'une ischémie cérébrale préparée de

longue date par les lésions alhéromateuses des artères cérébrales (Lépine).

Plus rarement il y a des lésions grossières de l'encéphale (ramollissement, pla-

ques de méningite. L'hémiplégie curable de l'adulte est sans doute quehjuefois

d'origine hystérique (Rendu et Boullochc).

Les paralysies de la convalescence sont haljituellement des paralysies dif-

fuses avec une tendance marquée à se localiser aux membres inlerieurs. Il y a

peu de troubles de la sensibilité, quelquefois de l'atrophie musculaire. Elles

guérissent presque toujours sans laisser de trace. Elles offrent la plus grande

analogie avec les paralysies consécutives aux autres maladies infectieuses el

en particulier la diphi hérie. Elles paraissent comme celle-ci de nature loxiijue.

On a vu dans quelques cas succéder à la }>ncumonie une sclérose en plaques

(Richard et Marie) ou une névrose simulant la sclérose eu plaques (Jaccoudj.

M()'li/ii-o/io)is di- la peoK. — Nous devons signaler ici la roi/t/i-Kr de lu jioin-

metle qui occupe ordinairement le côté correspondant de la pneumonie, mais

qui exceptionnellement peut siéger du côté opposé. Cette rougeur de la pom-

mette est plus marquée dans la pneumonie du sommet. Cubler ;dtribue cette

rougeur à une paralysie vasomotrice réflexe.

Dans un tiers au moins des cas, la pneumonie s'accompagne d'Z/cryié.s-. Celui-

ci occupe ordinairement la lèvre supérieure et le pourtour des narines du côt('

correspondant à la pneumonie. Il forme 5 ou i groupes composés de i ou

b vésicules de dimensions variables, souvent rompues ou desséchées au boni

de peu do temps. Il n'est pas rare de voirl'éruplion plus abondante, des groupes

de vésicules apparaissant sur d'autres points de la face, la joue, l'oreille, le

cou. On a vu même l'herpès facial être remplacé par de l'herpès des membres
inférieurs, des organes génitaux, de la région anale. L'herpès a été considéré

par Grisolle comme un phénomène critique Mais il apparaît presque toujours

au cours de la période aiguë, du "i" au S** jour. Peul-on lui accorder une valeur

THAITÉ DE MliDECINE. — IV. 50
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pronostique? Geisler a essaye de rétablir en montrant qu'à Leipzig, 182 pneu-

monies avec herpès ont donné une mortalité de 9,50 pour 100; tandis que les

décès ont atteint un chiffre de 29,5 pour 100 sur 259 pneumonies dans les-

quelles il n'y avait pas d'herpès. On ne saurait expliquer cette différence

par la rareté relative de l'herpès chez les pneumoniques adultes, car chez les

sujets de plus de 50 ans, la mortalité a été de 20 poiu- 100 quand il y avait

de l'herpès, de 55,2 pour 100 quand celui-ci manquait.

L'herpès dans la pneumonie a encore une valeur diagnostique incontestable.

Plus d'une fois le clinicien, mis en éveil par ce seul symptôme, pourra être

amené à reconnaître une pneumonie centrale. Si l'on a pu dire en effet que

I herpès labial est une altération banale pouvant compliquer les affections les

plus diverses, force est de reconnaître qu'il n'en est aucune où il soit aussi

fréquent que dans la pneumonie, sauf peut-être l'accès de fièvre intermit-

tente.

IV

MARCHE. — TERMINAISONS

La terriùnai><on habituelle de la j^neumonie est la guérison. Celte guérison

se produit ordinairement par crise. L'abaissement rapide de la température

coïncide en général avec un amendement marqué des troubles généraux et

fonctionnels. En même temps il y a une modification marquée de symptômes

locaux. L'apparition de râles de retour, la diminution du souffle indiquent les

transformations de l'exsudat. Celui-ci ne disparaît pas du jour au lendemain.

Il doit être en partie expectoré, en partie résorbé, et de là vient que les signes

physiques peuvent survivre longtemps après le retour de la température au

taux normal et alors que la convalescence est depuis plusieurs jours pleine-

ment affirmée.

Nous avons indiqué 5 à 9 jours comme la durée habituelle de la période

fébrile de la pneumonie et montré la fréquence relative des diverses dates de

la crise.

L'étude du pneumocoque aussi bien in vitro que dans le foyer pneumonique

et dans les produits expectorés nous rend compte du mécanisme de la crise. La

crise correspond à une atténuation rapide et très marquée des pneumocoques, à

la mort de beaucoup d'entre eux.

Cultivé sur les milieux solides, le pneumocoque ne peut être conservé que

si on a soin de le transplanter à brèves échéances, et généralement passé

7 jours cette transplantation n'est plus possible. Cette durée de 7 jours in vitro

ne correspond-elle pas exactement avec la durée des manifestations pneumo-
niques chez l'homme?

D'autre part, Patella(') ponctionne tous les jours le foyer pneumonique au

moyen d'une seringue de Pravaz et met le suc pneumonique en culture. Tant

que dure la fièvre, le pneumocoque se cultive et ces cultures sont virulentes.

(') Patella, Richerche balteriologi suUe pneumonile crouposa ; Alii délia R. acad. de

Roma, 1889.
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Au moment où la crise a eu lieu, ces cuUures sont impossibles ou les microbes

obtenus sont inoffensifs.

Antérieurement à l auteur italien, nous-mème nous avons inoculé à la souris

plusieurs jours de suite la salive du pneumoni(jue(').Tant que la pneumonie dure,

tant que la crise n est pas achevée cl que la température n"a pas atteint le

chiffre hypothermique (jui doit marquer le terme de celte crise, la salive est

virulente. Passée cette date, la salive est inolïensive, et cependant elle n'est pas

inactive, puisqu'elle confère l'immunité vis-à-vis des inoculations ulti'-ricui es de

matériaux virulents.

Ccst sans (luenn doute à ce c/irnii/cinriit si remn f(j>inhl(' tir 1(( vinilt'iuu' du

j)Uci(inoco<ji(e iju'il convierU d'atlriht/rr I" f/i/rflson de la piH'iuiioiilc

.

Les éléments qui iidervicnnenl dans celte luddilicalion sont vraiscuiblalde-

ment complexes.

Les observations suivantes montrent la part (jui rceimiL a l'artioii prolomjéi;

de la fièvre.

Fraenkel(^) a établi l'influence de l'hyperthermie sur la vilalili- et la \irulence

du pneumocoque.

Une culture sur gélatine supporte sans èire déiruile une Icmpc'i'alure de

degrés pendant fi heures. Elle résiste "i"! heures à uno lern|i(''ralure d<-

il degrés et succombe (juand cette température est maini (muic iiendanl 1 jours.

Le pneumoco(juc peut conserver sa vilaliU' et devenir moins A irulcnl.

Une culture fraîche dans le bouillon pei'd déjà sa virulenc(> a|)r(''s un s(''jour

de !2i heures à i"2 degrés, de *» jours à il degn's.

P. \Aallher(;') a étudi('' 1 inllucnce de ces tempi-ral ures. non j)lus sur les

bouillons de culture, mais sur les animaux inocuk's eux-mêmes. Il élève la lem-

péralure des lapins à i!2 degrés en les placaid dans des étuves bien ac-rées dont

l'air a une tempérainre de degrés. I/aninial supporte sans inconvc-idenl ce

so'jour, pourvu que, tontes les trois heures, on \c plnrc pendant uni' dcuii-heure

dans un milieu à température normale.

Les animaux dont la température est ainsi maintenue à une lempéralure de

il à i2 degrés sont inoculés sans inconvc'nienl avec des eullures virulentes de

pneumocoques. Si on retire déllnitivement les animaux de l'étuve. ces pncMi-

mocoqucs, dont l'activité pathogène ;>. (Hé suspendue, mais (pii ne sont pas

encore morts, reprennent leur virulence el l'animal linil par succombei- à un<;

infection pneumococcique. Dans ces cas encore la n;oi-l sei-a l»eaucou|) plus

tardive que chez les animaux témoins.

Ces données biologùjues et expérimenltili's nous jien/udleiil de raie dujis

l' hijpertlu'rmit' l'un des a.<ient^ prtnrijjnu.r de la terirnwiixdn de la pneumonie.

La perturl)ation précritique, l'exagération momentanée de la fièvre (pii précèd(>

le début de la crise, correspond sans doute à lui effort de l organismc pour

détruire par l'hyperthermie les pneumf)co(|ues qui auront encore n-sisté.

(') Netteh, Du niicroljc do In pnoiimonio ilniis la salivo: Sorié/r ilc liiolni/ir, 20 no-

vembre 18X7.

("-) FraeMvEL, Bnkleriolotîisflie MilllieiliinL;en : ZrilKi-hrift fur l\liiiixrlic Mcdiriii. I8.SU, X.

(5) WALTirEii, Die Hinwii kunic der kunstlieiien Erhohung (1er K(ji pcrleiniieralui- auf den
Vcrinuf der Infe( lion din'eli Pneumonie diplococcen ; Archio. fur Jlygicne, 18!)!, XII.
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Mais Vhyperthermie n'est pas le seul agent en jeu dans cette destruction,

ou cette atténuation du pneumocoque.

Il faut encore faire la part de la phagocytose, celle des poisons sécrétés par
le microbe et en particulier de Vantipneumotoxine (Klemperer).

Nous ne saurions davantage négliger l'observation intéressante de Patella

sur le changement de réaction du tissu pulmonaire. A la fin de la pneumonie,
le suc pneumonique présente une réaction nettement acide et le pneumocoque
ne se développe que dans un milieu légèrement alcalin.

Ces détails suffisent à montrer comment la bactériologie et la pathologie

expérimentale expliquent cet élément si singulier de la pneumonie, sa durée

cyclique, mesurée, définie.

Nous ne saurions, d'autre part, être étonnés que cette durée ne soil pas

constamment la même et qu elle dépende jusqu'à un certain point de la viru-

lence du pneumocoque et de la résistance de l'organisme.

Nous savons aussi que ces modifications n'ont lieu que dans le foyer hépatisé.

Or, les pneumocoques peuvent quitter ce foyer, et, soit par contiguïté, soit

par voie sanguine ou lymphatique, avoir envahi d'autres points, où pourra se

produire une nouvelle évolution, d'où naturellement une ou plusieurs additions

au stade primitif de la pneumonie et une déviation notable du type pri-

mordial.

Ajoutons enfin (\\\aux pneumocoques ont pu venir s'ajouter d'autres micro-

organismes, tels que surtout les microbes pyogènes, d'où des modifications

essentielles et dans les accidents locaux et dans les phénomènes généraux.

Ces données nous permettent de concevoir toutes les différences d'allure de

la pneumonie.

Pneumonies ralenties et pneumonies prolongées. Parmi ces dernières, se

placent la pneumonie à foyers successifs et peut-être certains cas de la pneumonie
érysipélatophlegmoneuse de Trousseau. La pneumonie peut être prolongée par

suite de la coexistence ou de l'apparition ultérieure de déterminations du

pneumocoque sur d'autres organes que le poumon. Ces déterminations extra-

pulmonaires concomitantes sont des cas de pleurésies, de péricardites, de péri-

tonites, d'otites, de méningites traduisant la migration du pneumocoque par

voisinage.

L'endocardite ulcéreuse, les arthrites, les abcès, la plupart des méningites,

sont au contraire d'une apparition plus tardive.

Le sang a porté en ces divers organes des agents pathogènes qui i-estent un

certain temps inactifs et reprennent plus tard leur développement. Dans ces

cas, le plus ordinairement, une défervescence en apparence légitime a paru

marquer la fin de la pneumonie lobaire et trois semaines, un mois ou davan-

tage s'écoulent avant qu'apparaissent les premiers signes d'une détermination

nouvelle, dont le lien avec la première a longtemps été inconnu.

Ces déterminations extra-pulmonaires de l'agent pathogène de la pneumonie

nous paraissent mériter une description spéciale pour laquelle nous renvoyons

à la fin de ce travail.

Nous étudierons dans ce chapitre les autres terminaisons de la pneumonie :

le retard de la résolution, le passage à l'état chronique, la suppuration du
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foyer pneumoniqiie, la formation d'abcès, l apparilion craccidents pyohémiques.

Nous avons indiqué la déliquescence de l exsudat et sa résorption comme
la règle dans la pneumonie, mais cette résolution, cette résorption, peuvent

être retardées, entravées, arrêtées.

La pneumonie peut présenter une résolution lente. Les signes physiques

persistent, sans modification appréciable, des semaines, des mois. Ces pneu-

monies à résolution lente peuvent disparaître à la longue, ne laissant aucune

trace appréciable.

Il est rare (lue la pneumonie passe à l'état chronique. Cette éventualité a

même été niée par Buhl. M. Charcot a montré que la pneumonie rhro)Uij)(r

peut succéder à la p)ieuuionie luhaire et qu'un des caractères principaux d<'

cette pneumonie chronique, c'est l'absence de dilatation des bronches, contrai-

rement à ce qui se passe dans la cirrhose pulmonaire qui suit la broncho-

pneumonie. La symptomatologie de ces pneumonies passées à l'i'lat chroni(pie

est assez peu nette.

Les sujets ont une fièvre légère à exaccrlnilion vespérale. Ils continucut à

tousser et rendent des crachats tenaces, peu abondants. Ils ont peu d appiHil,

maigrissent et ont des sueurs nocturnes. L'examen de la poitrine montre la

persistance des signes physiques sans grandes modifications. Ouehjuefois on

voit apparaître des signes ravitaires. Ces malades s'afl'aiblissent de plus en

plus et prennent l'apparence de sujets tid)erculeux. Des examens répétés dos

produits expectorés sont nécessaires pour déterminer s'il n'y a point en même
temps tuberculose pulmonaire. Nous verrons (jue le Ijacille de Koch [)eut

envahir secondairement un foyer j)neumoni([ue.

La pneumonie peut se terminer par suppuecttion. Celle-ci, bien différente de

l'hépatisation grise, peut se présenter sous forme d'infiltration purulente ou

d'abcès.

Le passage à \'inftttratio)i purulente n'est pas rare chez les débilités, les

cachectiques, les surmenés, dans les pneumonies secondaires. Les symptômes

sont très obscurs. Laënnec insiste sur la signification fâcheuse de gros râles

apparaissant au moment des râles de retour. Nous avons déjà indi(|ué les carac-

tères de l'expectoration jus de pruneaux, qui correspond presque toujours à

cette transformation purulente. L'infiltration purulente survient en général au

bout de G à JO jours. Ilanvier l a vue s'établir en moins de Ti jours.

Quelquefois, au lieu d'être infiltré, le pus se collecte et il y a abcès. Ces abcès

du poumon surtout observés dans les pneumonies du sommet donnent lieu

d'abord à peu de signes. Le malade présente une défervescence à date régulière,

parfois complète. Au bout d'une ou deux semaines il est repris de frissons, de

fièvre, de toux, et à la suite d'une quinte violente avec sentiment de suffocation

il rejette une certaine quantité de pus verdàtre à odeur fade. On arrive (juel-

quefois à déterminer le siège de l'abcès par l'auscultation ou la percussion. La
vomique est suivie d'un soulagement marqué tpii peut être dèlinitif, mais le

plus ordinairement le malade présente de nouvelles reprises d'accidents analo-
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gues. A la longue l'expectoration purulente, au lieu de se faire par intervalles,

devient continue. Le sujet s'affaiblit, maigrit. Souvent dans ces cas l'expec-

toration revêt ultérieurement le caractère gangreneux. Ces abcès pulmonaires

consécutifs à la pneumonie ont fait quelquefois l'objet d'interventions chirur-

gicales. MM. Spillman et Haushalter ont rassemblé 10 observations dans lesquel-

les il a été fait une pneumotomie. Il est souvent difficile de déterminer si dans

ces cas il s'agit réellement d'abcès du poumon, et non de pleurésie purulente

enkystée. Nous verrons que celle-ci n'est pas rare après la pneumonie.

La suppuration du foyer jjiieumonique n'est que bien exceptionnellement, si

tant est que la chose soit p)ossible, le fait du pneumocoque. Elle indique presque

toujours que d'autres agents pathogènes, les organismes habituels de la suppu-

'ration, sont venus se joindre à celui-ci{').

L'association au pneumocoque des staphylocoques et du streptocoque n'est

nullement rare.

Sur 76 pneumonies étudiées par nous, nous avons trouvé, à côté du pneu-

mocoque, le staphylocoque doré 25 fois, dont :

20 sans autre addition,

5 avec le streptocoque,

2 avec le bacille de Friedlaender
;

le streptococcus pyogenes 9 fois,

5 sans autre mélange,

5 fois avec le staphylocoque,

i avec le bacille de Friedlaender.

Signalons pour mémoire l'association du pneumocoque et du pneumo-bacille

observée 7 fois (4 fois le pneumo-bacille n'était 2>as accompagné d'une troisième

espèce).

Cette association des organismes pyogènes classiques est des plus importantes.

Elle n'explique pas seulement la transformation purulente du poumon; elle

fournit la clef d'infections pyohémiqucs succédant à la pneumonie. M. Jaccoud

a signalé cette terminaison de la pneumonie en publiant deux faits dont nous

avons fait l'examen bactériologique. Dans le premier, la pneumonie a été suivie

d'infections à streptocoques ayant produit des arthrites du genou, de l'épaule, et

une endocardite végétante. Dans le second, il s'agissait d'une infection générale

à staphylocoques avec abcès du myocarde, du tissu cellulaire sous-cutané.

Nous avons encore rapporté une observation personnelle de méningite sup-

purée à streptocoques compliquant une pneumonie terminée par abcès. Nous

possédons une observation encore inédite où une infection streptococcique

métapneumonique a donné lieu à des arthrites multiples, une autre dans laquelle

une pleurésie à streptocoques a succédé à une pneumonie. Il importe de

tenir compte de ces faits et de ne pas rapporter sans examen microbien à une

infection pneumococcique toutes les inflammations et suppurations extra-pul-

monaires succédant à une pneumonie. Il est bien difficile de donner des signes

propres à ces complications. Nous devons cependant insister sur l'allure

(') Foa et Rattone pensent que les abcès du poumon sont dus à l'intervention des agents

pyo£îènes. Patella admet qu'ils sont la conséquence d'embolies ou de thromboses des

vaisseaux du poumon.
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presque toujours inlermiltente de la fièvre dans ces cas, sur la présence de

leucocytes en grande quantité dans le sang. L'examen bactériologique des

liquides inflammatoires, du sang- ou même du suc pulmonaire pourra quelque-

fois fournir de précieux renseignements.

La traiisformalion casécusi' d'une pneumonie lobaire avait été considérée

comme possible par Niemeyer. Elle était dès cette épocjue contestée par Char-

cot et par Buhl. Le professeur de Munich s'efforç.'ait en effet de démontrer que

la lésion analomiquc qui devient le point de départ de la pneumonie dite

caséeuse est de nature tout à fait ditl'érente de la pneumonie lobaire (pneu-

monie desquamative). On sait aujourd'hui que les lésions de la pneumonie

caséeuse sont imputables au bacille de Koch. Pour que la tuberculose envahisse

un foyer occupé par la pneumonie il faut que des bacilles de Koch pénètrent

dans ce foyer. L'infection pneumococcique ne peut entraîner à elle seule les

lésions caséeuses et tuberculeuses. Des altérations tuberculeuses pourront

apparaître dans un lobe qui a été récemment le siège d'une pneumonie et cela

dans deux conditions. Il pourra y avoir réveil de foyers tuberculeux dissé-

minés dans l'organe avant l'envahissement par la pneumonie. Il pourra y avoir

fixation des bacilles après la terminaison de l'infection pneumococciipie. Cet

envahissement secondaire sera naturellement beaucoup plus à craindre quand

la pneumonie aura mis un long temps à se résoudre que dans les cas où la

résolution aura été complète dans le délai habituel. Dans le premier cas rall('-

ration du poumon le constitue en « lieu de moindre résistance » et favorise l'en-

vahissement parle bacille de Koch.

La terminaison de la pneumonie \)nv ;/aiti/ri'ne puln/()n'iirL' acA-c\)[ro par LaT'ii-

nec, Andral. lîéhier, Graves, Leyden, etc., est contestée par de nombreux
auteurs tels que (îrisoUe, Woillez, Lépine, Germain Sée. Le début souvent

aigu de la gangrène pulmonaire, l'importance de la fièvre, la présence de

lésions inflammatoires à la p(MMphérie du foyer sphacélé ont sans doute souvent

prêté à confusion et fait accepter une origine pneumonique à des gangrènes

pulmonaires primitives.

V

FORMES ET VARIÉTÉS DE LA PNEUMONIE

Dans la pneumonie, plus peut-être que dans toute autre maladie, l'observa-

tion clinique montre combien il est difficile de donner un taljleau général s'a]>-

pliquant à tous les cas.

Les formes de la pneumonie sont multiples et diverses et, après avoir donné

une description générale commune de la maladie, nous devons passer à l'étude

de ses formes.

Ces formes ont été multipliées à l'infini, et nous ne saurions les décrire toutes.

D'une façon générale elles nous paraissent pouvoir être rangées sous trois

chefs principaux qui correspondent précisément assez avec ceux qui ont servi

de base à notre classification étiologique.
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a. Formes en rapport avec les qualités du pneumocoque :

1° Forme classique inflammatoire:
'2» Forme adynamique, typhoïde, infectieuse;

Z° Forme aborlive.

b. Variétés en rapport avec les conditions anatomiqucs :

Pneumonie centrale
;— du sommet;

— double;
— massive.

c. Influence du terrain :

Enfants.

Vieillards.

Femmes enceintes.

\ Nourrices.

( Alcoolisme.
Conditions pathologiques : Intoxications

j
Diabète.

( Albuminurie,

j
Fièvre typhoïde.

\ Grippe.
— Maladies infectieuses. < Rhumatisme.

/ Infection palustre.

[ Tuberculose.

( Affections cérébrales.
— Lésions locales • • • ] Aliénation mentale.

( Cachexie.

En regard de la pneumonie à type franchement inflammatoire que nous

avons voulu décrire tout d'abord, il convient de placer un nombre considérable

de cas dans lesquels ce qui domine c'est l'asthénie, Vadynamie. On sait en quoi

consiste cet état, désigné souvent sous le nom d'état typhoïde, et que caracté-

risent au premier chef l'affaiblissement des forces, l'expression d'insouciance ou

de prostration du visage, la sécheresse des narines et de la langue, les fuligi-

nosités des gencives, l'élévation marquée et continue de la fièvi'e. Ces modifica-

tions de l'état général prennent ici le premier plan et peuvent masquer com-

plètement les symptômes fonctionnels. Le point de côté est nul, la toux est

rare, les inspirations ne sont pas très fréquentes.

Le début de ces pneumonies est très rarement brusque. Il y a une période

prodromique d'une durée variable de 4 à 10 jours, qui est caractérisée par une

altération progressive de la santé, une débilité croissante, très souvent de la

diarrhée. Le frisson peut manquer tout à fait, auquel cas il est très difficile de

fixer la date initiale du processus pneumonique. Le frisson unique violent est,

du reste, tout à fait exceptionnel et il est remplacé par de petits frissons répétés.

La rate est ordinairement augmentée de volume. Il y a souvent de l'ictère.

L'albuminurie est habituelle.

Ces pneumonies adynamiques frappent surtout les sujets débilités par la

misère, les excès, les privations. On a dit à tort qu'elles sont plus fréquentes

en été. Elles se voient en toute saison. Elles prennent souvent une allure épi-

démique.

La pneumonie asthénique s'accompagne plus souvent que la pneumonie

inflammatoire de complications frappant divers organes et appareils fort éloi-

gnés du poumon.
M. Sée propose de donner à cette pneumonie le nom de pneumonie à ten-

dance envahissante ou infectante.

Conditions physiologiques
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La ])neumonie adyiiami(iae est due, comme la pneumonie la plus simple, à la

localisation du pneumocoque dans le poumon. Mais le microbe ne reste

pas cantonné dans le foyer, il pénètre dans le sang et se fixe ainsi dans les

organes les plus divers.

La pneumonie peut, dans un certain nomltiw» de cas, pn'senter une diirée

iiifcrieiir,' (i bi iiioycnite de 5 à IJ jours, durée habituelle de la pneumonie. On
réserve le nom de pneumonie aboiiire aux pneumonies durant moins de 't jours.

Ces pneumonies abortives débutent avec la même bruscpun-ie, la même vio-

lence que la pneumonie ordinaire. Le thermomètre y atteint des chill'res aussi

élevés. Les signes physiques ne sont pas dilTérents, bien que, générnlemenl. le

souffle soit moins intense et alTecte rai'ement le caractère lubaire. Les crachats

sont colorés. La défervescence s'établit d'une façon aussi rapide et aussi com-

plète. Ces formes abortives s'accompagnent très souvent d'herpès, (".'est à ces

cas que ^hirolte applique l'expression de synorjuc ]>aeinnonifjiie, Wunderlich

de paeurnonie i'phéiitêre, Bernheim de félirkule piieiiinonhiue. (les cas ne sont

pas rares chez les vieillards et les enfants. Il est parfois fort difficile de les

distinguer de la congestion pulmonaire aiguë. Dans l'état présent de nos

connaissances bactériologiques, les limites de celle dernière maladie son!

encore insuffisamment tracées.

Nous consacrerons peu de développements aux vai'iétés de la pneumonie eu

rapport avec des conditions physiques de siège, d'étendue, de |)arliripation

plus marquée d'altérations des In-onches ou de la plèvre.

Ce sont là, en tout cas, de simples variél('s an\(pirlles il ne c<»nvient pas

d accorder le terme de formes, comme l'on fait assez souvent.

On ne sera pas surpris ([ue dans la pneu rarniic cmilrah' on reste plusieurs

jours avant de percevoir les signes physi(jues mas(jués au diduit sous la

couche de poumon sain qui les sépare de sa surface pleurale. C'est dans le

diagnostic de ces pneumonies que l'on apprécie l'importance des symptômes
généraux, que l'on sait tirer parti d'un crachat pneumonique, de la trace d'une

éruption d'herpès.

La p)ieNinoiiic ihi ftorruinH ne mcM ile pas non plus d'être considérée comme
une forme. Elle n'a de caractères spéciaux cpie lorscju'ellc frappe en etïet un

vieillard, un alcoolique, un débilité. Dans ces cas, la localisation au sommet
est habituelle. Mais les caractères de cette pneumonie tiennent à la ([ualité

du sujet et non au siège de la maladie, et la pneumonie de l'enfant conserve

toute sa bénignité quand elle occupe le sommet, son siège si frécjuentà cet âge.

La pnenmonu; (louhle, dans laquelle les deux côtés des poumons sont louchc's

succes.sivement, a une durée et une gravité plus grandes. Mais chacun des

foyers se comporte comme s'il était seul, et il n'y a guère encore lieu à création

d une forme.

La pneumonie érysipélato-phlegmoneuse de Trousseau, on pmeumonic mif/ra-

trice ou à foyers successifs, n'est vraisemblablement pas une pneumonie vraie

et se rapporte sans doute à une broncho-pneumonie à streptocoques.
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La pneumonie massive de Granclier est caraclérisée analomiquement par le

développement de concrétions fibrineuses dans les grosses bronches. L'oblité-

ration de ces dernières modifie complètement les signes physiques. Non seule-

ment il n'y a ni expectoration, ni souffle, ni râles ; mais les vibrations Ihoraciques

sont abolies et la matité môme est vraiment absolue et, comme dans les cas de

pleurésie avec épanchement, elle coïncide avec une abolition complète de

l'élasticité à la percussion. Les erreurs de diagnostic dans cette variété sont la

règle, et elles ne pourraient être évitées que dans les cas rares où les concré-

tions bronchiques parviendraient à être expulsées par l'expectoration permet-

tant de nouveau l'apparition des signes habituels de la pneumonie.

Uâge des sujets imprime dans bien des cas sa marque dans la manière

d'être des pneumonies.

La pneumonie de Fenfani ne se distingue pas seulement par l'absence

d'expectoration qui nous prive à cet âge d'un précieux renseignement. La
pneumonie des enfants se caractérise par une intensité remarquable des phé-

nomènes généraux et surtout des phénomènes nerveux. Rilliet et Barthez ont

bien fait connaître, sous le nom de pneumonies cérébrales, des pneumonies

dans lesquelles les troubles nerveux prennent le pas sur les manifestations

respiratoires. Ils en distinguent deux formes : la forme éclamptique et la

forme rnéningilùjue. Ces épithètes font pressentir leurs principaux caractères.

Dans la première, les convulsions sont tantôt générales, tantôt partielles. Dans

la forme méningitique on note tous les signes principaux de la méningite :

céphalalgie, délire, vomissements, constipation. L'élévation notable de la tem-

pérature, l'accélération des mouvements respiratoires, empêcheront de croire à

une méningite tuberculeuse. L'absence de la raideur de la nuque, du strabisme

permettront d'autre part de repousser le diagnostic de méningite aiguë. Les

signes physiques, absents les premiers jours, ne tarderont pas à être reconnus

si on les cherche bien.

La pneumonie franche des enfants est essentiellement bénigne, mais

M. d'Espine a dit avec raison qu'il ne faut pas aller trop loin dans ce sens, il

y a des cas mortels et il en a, pour sa part, rencontré deux dans son service.

Dans ces cas, la mort correspond presque toujours à une infection très intense.

Uâge avancé imprime souvent à son tour des caractères spéciaux à la pneu-

monie. Ainsi que l'a fait remarquer Gillette, chez le vieillard comme chez l'en-

fant, il peut y avoir défaut de corrélation entre la lésion locale et les phéno-

mènes généraux; exagérée à son maximum dans l'enfance, la réaction se trouve

dans la vieillesse amoindrie au minimum. De là des formes insidieuses ou

latentes. Ilourman et Dechambre ont insisté sur ces vieilles femmes de la Sal-

pètrière qui se lèvent, font leur lit, se promènent, mangent comme à l'ordi-

naire, puis se sentent un peu fatiguées, se penchent sur le lit et expirent; et,

à leur autopsie, on trouve une hépatisation grise très marquée. Dans une autre

série de cas, la pneumonie se présente avec les apparences d'une apoplexie

cérébrale avec résolution complète de coma ou sous l'aspect d'une hémiplégie

avec ou sans contractions. Dans ces pneumonies à forme apoplectique et hémi-

plégique, il y a anémie cérébrale localisée et cette anémie va souvent jusqu'au
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ramollissemcnl. M. Lépine a consacré sa thèse à rélude de l'hémiplégie pnci:-

moni<jue.

Grisolle a cherché à déterminer l'influence de la pneumonie sur la marche
de la ///08S('.sS7' et l'analyse de 7 observations personnelles et 11 observations

trouvées dans les recueils scientifiques, l amène à cette conclusion que la pneu-

monie est très redoutable pour les femmes grosses.

Celles-ci ont succombi' dans le rapport de sur 18, et dans la moitié des

cas il y eut avorlement ou accouchement prématuré.

Grisolle cependant est disposé à croire que ces chiffres sont trop élevés; les

recueils ne fournissant guère que des faits graves. Les publications ultérieures

ont au contraire eu pour principal but de démontrer la béiu'gnité relative de la

pneumonie au cours de la grossesse et ])our la mère et pour l'enfant. Nous
citerons surtout à ce propos fJusserow (jui donne riiisloirc de cas de

pneumonie survenue, l'une au 7'', l'autre au dernier mois de la grossesse, cas

terminés par guérison. Dans l'un des cas, l'accouchement d'un enfant vivant

n'eut lieu qu'après la crise. Dans l'autre, le coui's de la grossesse ne fut pas

entravé. Fasbender, dans la clinique de MannkoplT. a r(;levé sur 7 cas un seul

décès d'enfant avec guérison de toutes les mères.

Brieger enfin a observé 0 cas de pneumonie à des époques variant de

G semaines à 9 mois. Dans tous ces cas la mère a guéri. La grossesse a suivi

son cours dans les cas où elle était peu avancée et dans les autres l'enfant est

venu au monde vivant.

Les notions sur la nature parasitaire de la pneumonie devaient attirer l'at-

tention sur un cùlô particulier de la question : celui de la Iran^nnKfiioii possible

(le la mère à l'eiifaid. La pathologie expérimentale a fourni la première

démonstration de cette transmissil)ilil('' à Netter et à Foà et I tfredozzi. Nous
possédons maintenant des faits probants dans la pathologie humaine. Le pre-

mier bien complet a été publié par nous en ISXO('). L'ne mère atteinte d'une

pneumonie qui se termina par une guérison, accoucha d'un enfant à terme qui

succondja le i'' jour présentant une pneumonie avec pleurésie, i)éricardite et

méningite cér-ébro-spinale suppurée. Dans tous ces organes on trouva le

pneumocoque. J'ai cité dans mes travaux des faits analogues moins complè-

tement étudiés au point de vue bactériologique par Strachan, Thorner. IMar.

chand. Depuis, notre observation a été suivie de cas analogues public's par

Lévy (^) (."i jours), Viti ('') (06 heures) et Birsch Ilirschfeld ('i8 heures).

Dans certains cas où il y a eu avortement de lœtus moins avancés, Foà et

Uffredozzi, Birsch Ilirschfeld ont pu aussi constater l'existence d'une infection

à pneumocoques.

La transmission de la pneumonie au fo'tus est donc al^solument établie.

Nous avons vu qu'elle est loin d'être constante. C'est qu'elle n'est possible

que dans le cas d'infection générale mettant des pneumocoques en circulation

dans le sang. Or, la pneumonie de l'homme est généralement locale.

(') Netter, Trnnsmission inlia-iilcriiio do l.i |iiiciniionio cl de finroclion inicumiicdrchiiic.

Soricté de biohçjie. 0 mars IXH'.l.

(*) Lévy, U. intrn-iilôrino Infection mil, l'neunionin crouiiosa : Ai rli. /'. e.rprriiti
. l'allio-

(nfiic, 1889, XX\ I.

(') Viti, G. ollDsliidio dclla infezione pneumonica congenila: Bifortivi médira, 18O0.
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La pneumonie a pour effet, dit Grisolle, de diminuer, et peut-être de tarir

complètement la sécrétion mammaire. Quatre nourrices sur cinq, observées par

lui, perdirent complètement leur lait. Grisolle ne pense pas qu'il y ait incon-

vénient à leur laisser l'allaitement pourvu que l'on supplée à l'insuffisance de

la nourriture donnée par la mère. Il conseille de recourir à cette pratique de

façon à se donner quelques chances, si la maladie n'a pas une longue durée,

de voir la sécrétion lactée reparaître et suffire comme par le passé à la nutri-

tion de l'enfant.

Foà et Ulïredozzi, Bozzolo, Chambrclent ont montré que chez les animaux
et même chez les femmes, le lait peut renfermer des pneumocoques. Il con-

vient de ne pas perdre de vue cette possibilité. Une observation recueillie dans

le service de M. Pinard établit la transmission de la pneumonie à l'enfant par

l'allaitement ('). Dans ce cas nous avons trouvé chez l'enfant une péritonite

et méningite cérébro-spinale suppurées dues aux pneumocoques.

La p)).eu)nonie des buveurs présente une gravité considérable, et les statis-

tiques de Bàle indiquent une mortalité de 55 0/0. Magnus Huss a donné de ces

pneumonies une description remarquable. Le début est généralement brusque

et annoncé par un violent frisson; le malade présente une fièvre intense, son

visage est injecté, ses yeux brillent, bientôt on observe de l'agitation avec

tremblement des bras et des mains, la voix est bruyante mais bégayée. Au bout

de trois ou quatre jours, le malade est pris d'hallucinations visuelles ét audi-

tives et le tableau complet du delirium tremens se trouve réalisé. Dans ces

pneumonies il n'y a pas de dyspnée apparente, le sujet ne tousse pas et ne

crache pas et le diagnostic de pneumonie ne peut se faire que par l'auscul-

tation et la percussion. Chez d'autres malades, au lieu de l'apparence vul-

tueuse, le visage a l'expression indifférente, abattue, déprimée, les mouve-

ments sont plus incertains, le tremblement est moins marqué. Au lieu du

délire violent de parole et d'action, le malade n'émet qu'un bégaiement léger et

indistinct accompagné de carphologie. La langue prend une sécheresse extrême.

A côté de ces types bien accentués, il est des pneumonies chez les buveurs

qui présentent une symptomatologie moins accusée; une loquacité exagérée,

un certain degré de tremblement. La pneumonie des alcooliques passe très

rapidement à l'hépatisation grise et s'accompagne assez souvent de méningite

suppurée.

La pneumonie n'est pas très rare chez les diabétirjKcs. Elle apparaît d'ordi-

naire à une période avancée, lorsque la dénutrition générale a fait de sérieux

progrès. Ces pneumonies ont pour caractère distinctif leur gravité excessive et

leur marche extrêmement rapide, foudroyante. La mort qui est presque inévi-

table ne se fait pas attendre plus de 24 ou 48 heures, et ce court intervalle

suffit pour que le poumon passe déjà à l'hépatisation grise ou même à l'infil-

tration purulente.

Bouchardat pensait que cette pneumonie est fatalement mortelle, sauf chez

les sujets qui suivent scrupuleusement le régime. Marchai de Calvi, Leudet,

tout en établissant sa gravité, signalent la possibilité de guérisons.

',') Aymard, R. sur le passage des micro-organismes (et en particulier du pneumocoque)
de la mère à l'enfant par le lait. Thèse Pari.^, 1891.
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Rayer signale la Iréquence de la pneumonie dans la ih'phriti'. Il a observé

rinflammalion des poumons dans le douzième environ de ses malades, propor-

tion sensiblement égale à celle indiquée par liright et (iregory. La pneumonie

chez ces malades est très souvent latente. Elle peut cependant se traduire

par tous les symptômes ordinaires. Elle peut se terminer par gu(''rison. mais

dans la plupart des cas elle est mortelle. Mac Dowell a surtout insisté

sur la fréquence de la suppuration, et même de la gangrène. Le médecin

irlandais se croit même en droit de dire que la pneumonie ne suppure pas, ne

devient pas gangreneuse s'il n'y a pas en même temps lésion rénale.

On a noté une fréquence relativement plus grande de la pneumonie dans le

gros rein blanc. Les inflammations compli(juant le petit rein granuleux,

seraient au contraire plus souvent localisées sur les séreuses.

La pnnumonip JoJxiirc pcat coi)}pll<j>(rr In /iih'ri' /ijphoïile à ses difl'érenles

périodes. Son apparition aggrave certainement le pronostic en ajoutant une

source de débililalion nouvelle à celle qui résultait déjà de la maladie première.

La mortalité serait des 7/8"" pour Grisolle, de .">ri pour 10(1 pour l')etke. flriesinger

insiste sur ce fait (|ue beaucoup de ces pneumonies se terminent d une façion

favorable. "Leur évolution dans ce cas est tout à fait semblable à celle de la

pneumonie primitive, avec cette seule particularité que l'expectorai ion mancpie

le plus habituellement.

Dans certains cas bien décrits par Stokcs la |)ncumoni(' parai! à la hn de

la première semaine ou au dc'-but du second septénaire. Dès son apparition elle

occupe le premier plan et l'on voit disparaître les signes classiques d<^ l'infection

typhique. La pneumonie ('volue d'une l'ai'fui régulière el se termine ]iar la défer-

vescence classifjue. Il semble que l'infection surajoutée soit venue à bout de

l infection première. L'aniagonisme des microbes a fait l'objet de travaux divers

qui, s'ils ne sont pas directement a|>|)licables à ces cas. indi(|uenl du moins

ime interprétation possible.

Les cas qui ont soulevé le plus de discussions sont ceux dans les(juels la

pneumonie paraît en même temps que les premiers symptômes de la fièvre

typhoïde. Ces cas ont ét('' bien décrits en IS').') par Dietl dans les ternies sui-

vants :

« I! csl des fièvres typhoïdes qui dès les premiers jours, du o au .V', se présen-

tent sous l'aspect de pneumonies dans lesquelles les phénomènes intestinaux el

cutanés sont insignifiants ou nuls. Ces pneumonies occupent pres({ue toujours

les lobes inférieurs ; leurs lésions, leurs signes physiipies sont ceux de la

pneumonie fibrineuse.

Ce sont les véritables pneumo-lyphoïdes dont le diagnostic ne s'élaltlil que

par la présence d'un exanthème, l'état de la rate, les phénomènes typhicpieset

peut rester encore en suspens au moment de l'autopsie. >>

(lerhardt en 1X7X appelle l'attention sur ces faits et mout i'e que la pneumonie,

au lieu de se terminer par crise, est suivie des signes habituels de la dothiénen-

téric.

Cette pneuino-/i/iiln,'ii/e a été par certains auteurs considérée comme une

maladie résultant de la localisation première du Itacille lyphique sur le poumon.

Nous avons déjà vu que les travaux récents ne permettent pas cette interprétation.
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Dans la pneiimo-typhoïde il y a pneumonie à pneumocoques. Ceux-ci ont

déterminé une infection nouvelle, infection qui peut, on le conçoit, précéder,

accompagner, suivre l'infection par le bacille d'Eberth.

Ce que nous avons dit de la pneumonie dans la fièvre typhoïde peut égale-

ment s'appliquer à la pneumonie lobaire des autres affections typhiques :

typhus exanthématique et typhus récurrent. Dans ces deux maladies la pneu-

monie lobaire est plus fréquente que dans la fièvre typhoïde et l'examen

microbiologique a montré également qu'il s'agit d'une infection pneumococ-

cique surajoutée.

La pneumonie lobaire peut compliquer souvent la grippe. Les recherches de

Nonat, la thèse récente de jMénétrier (') en fournissent la preuve la plus évidente.

Au cours des épidémies de grippe on observe trois ordres d'inflammations

pulmonaires : des pneumonies lobaires primitives, des pneumonies lobaires

affectant des sujets atteints de grippe, des broncho-pneumonies.

Les pneumonies lobaires primitives sont toujours d'une fréquence bien plus

grande au cours des épidémies de grippe. Elles sont absolument semblables

aux autres pneumonies. Elles ont seulement une intensité plus grande, s'ac-

compagnent plus fréquemment de manifestations pneumococciques extra-pulmo-

naires (pleurésies, méningites, endocardites). Les moules fibrineux des bronches

y sont plus communs et plus étendus. Cette fréquence des pneumonies au

moment des épidémies de grippe tient à ce que les conditions qui favorisent la

grippe agissent aussi sur la virulence et l'expansion du pneumocoque.

Ces cas de pneumonies simples au moment des épidémies indiquent que la

pneumonie sera fréquente aussi chez les sujets déjà grippés. Ici encore il s'agit

d'une pneumonie lobaire dans laquelle aux signes delà pneumonie s'ajouteront

les symptômes de la grippe. L'inflammation catarrhale si fréquente chez ces

malades pourra modifier quelque peu les caractères de la pneumonie. L'expec-

toration sera plus abondante, des crachats muqueux, spumeux délayeront les

crachats fibrineux provenant des alvéoles. L'aspect sera celui d'une pneumonie

avec bronchite. On a signalé dans ces cas une température moins continue,

une durée plus longue, une convalescence plus lente, moins franche.

Enfin la grippe peut s'accompagner de broncho-pneumonie, celle-ci due

aussi bien au streptocoque qu'au pneumocoque. Il convient de bien savoir

distinguer ces broncho-pneumonies des pneumonies vraies. C'est pour n'avoir

pas fait cette distinction que beaucoup d'auteurs ont contesté la nature pneu-

mococcique de la pneumonie grippale et que la valeur exacte de ce terme n'est

pas la même pour tout le monde.

Uinfpctiov, palwléenne présente des conditions favorables au développement

de la pneumonie, et, dans leur remarquable traité, jM^I. Kelsch et Kiener con-

firment cette notion que la pneumonie est la cause de mort la plus fréquente des

paludéens. Ces pneumonies éclatent souvent en même temps que l'accès fébrile

et l'influence de la maladie première n'est pas supprimée du fait de l'arrivée de

cette complication. Si le type intermittent existait avant la pneumonie les accès

(') MÉNÉTRIER, Grippe et pneumonie en 1886; Thèse Paris. 1887.



PNEUMONIE LOBAIRE. 895

paroxystiques se délachoroiit niainles fois encore sur la courbe lhermoni<Hrique,

mais ils ne seront qu'exceptionncllerncMit séparés par des périodes apyrétiques.

Il y aura une simple rémission.

Dans les cas (pie nous avons en vue. il p(Mit y avoir exag(''rati()n des troubles

locaux et fonctionnels au moment des paroxysmes, mais la pneumonie pour-

suit son évolution comme une pneumonie primitive. Il s'ayit en effet sans aucun

doute ici d'une pneumonie vraie à pneumocoques, ainsi qu'en témoigne l'examen

Ijactériolo^ique des crachats (.Massalont>o), et surtout l'examen du suc puhno-

naire (iMarchiafava et (luarneri).

La pneumonie des paludéens offre, d'après Kelsch et Kiener cl Iladji

(-osta, quel({ues caractères particuliers. Son début est souvent insidieux, sa

durée plus longue. La fièvre présente le type rémittent, cl la pneumonie atfecte

la forme typhoïde. Les complicalions inllammatoires des séreuses et des mr-

ninges sont relativement communes.

La pneumonie est très souvent mortelle. Elle frappe en end drs sujels ihqà

débilités par une infection ancienne ayant eniraîné les altérations viscérales de

la cachexie palustre.

Ces pneumonies chez les jxiludéfnx, pueif moitiés propoiiioiiiiées (dix accès

lie fièvre (Kelsch et Kiener), sonl liirn ili/Jcrrulcs île In /lèere nccnmpiii/nee

pnenmonique, pernicieuse pneKmoniijiie île Morlon. Dans celle forme contestc'e

par Colin et ^"allin, mais établie néanmoins par les anciens auteurs et confir-

mée parles observations plus récenles d'Armaingault cl .laccoud, les troubles

fonctionnels et les signes physiques de la pneumonie n'appai'aissent (pi'au

cours des paroxysmes fébriles et disparaissent complètement dans les inter-

valles. Dans les cas de ce genre il ne s agit sans doute [)as de pneumoni(> vi-aie,

mais d'une simple congestion pulmonaire dont les signes rappellent ceux de la

pneumonie. Cette congesliou n"a vraisemldablement rien à faire avec le pneu-

mocoque, mais est en relation directe avec le processus de l'infection malari(jue.

La distinction que nous venons de faire a élé d('jà formulée par P)accelli.

Chez les ciicliecliijiies la pneumonie se prc-sente souvent sous une appai-ence

particulière. Elle ne donne pas lieu à des trouldes fonctionnels. Il y a plus, elle

ne provoque pas d'élévation apprc-ciable delà lenq)érature et passerait complè-

tement inapen/ue sans l'exploration systémati(pie de la ])oilrine. M. Li'pine a

donné à cel te l'orme le nom de pneumonie de slarealion

.

Ragui et de nomlireiix auteurs italiens ont signalé également l'aliscnce de

fièvre dans la [ineumonie des aliénés. Tliorc avait insist('' en iXSi siu' la (vr-

quence de la pneumonie chez les aliénés, fn'quence confirmée par les liavaux

ultérieurs. Cette i)neumonie des aliénés est le plus souvent moi'lelle.

VI

DIAGNOSTIC

Le diagnostic de la pneumonie peul, suivant les circonstances, être très facile

ou d'une grande difficulté. Ce diagnostic devra envisager des affeclions

extrêmement diverses.
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Ici la maladie se révélant par des troubles fonctionnels et des signes physi-

ques, il faudra différencier la pneumonie de la bronchopneumonie, de la con-

gestion pulmonaire, de la pleurésie avec épanchement, de la tuberculose, de

la gangrène pulmonaire.

Ailleurs les troubles cérébraux prédominant, on devra distinguer la pneu-

monie de la méningite aiguë, de l'apoplexie cérébrale, du delirium Iremens.

La forme adynamique rappelle, comme nous l'avons indiqué, la symptoma-
tologie de la fièvre typhoïde, et ici encore le diagnostic peut être extrêmement

difficile.

Nous ne saurions envisager successivement les diverses éventualités qui

pourront se présenter et indiquer les éléments qui permettront de se faire une

opinion exacte en présence de chacune de ces conditions.

Chacun des symptômes principaux de la pneumonie pourra, suivant les

circonstances, fournir les renseignements décisifs.

La rougeur d'une pommette, l'apparition de groupes de vésicules d'herpès,

pourront éveiller l'attention aussi bien que la sécheresse de la langue dont

l'importance est si grande chez le vieillard.

Dans d'autres cas la fréquence des mouvements respiratoires, l'apparition

de vomissements, de délire (enfants), l'élévation inopinée de la température,

joueront à leur tour le rôle de phénomènes révélateurs.

Ailleurs ce sera l'expectoration particulièi-e. Nous pourrions multiplier les

exemples.

Ce qui se dégage dans ces considérations, c'est la nécessité d'un examen

attentif de la poitrine dans tous les cas.

Cet examen devra être complet et minutieux. Les signes physiques de la

pneumonie, si nets quand ils existent au grand complet, peuvent être masqués

pour les motifs les plus nombreux — conditions morbides du poumon et des

bronches, créées par la pneumonie ou antérieures à celle-ci.

La présence de moules fibrineux dans les bronches modifie, nous l'avons vu,

les vibrations, les phénomènes stéthoscopiques et même plessimétriques de

façon à simuler l'existence d'une pleurésie. La coexistence d'une pleurésie

empêchera les signes propres à la condensation du poumon de parvenir à l'oreille.

Celle d'une bronchite donnera naissance à des râles secs et humides répartis

des deux côtés de la poitrine et qui pourront masquer ceux de la pneumonie.

Une condensation ancienne du poumon pourrait chez un fébricitant faire

penser à l'existence d'une pneumonie alors qu'il n'y a aucune altéralion

nouvelle, d'où la nécessité d'un interrogatoire attentif dans tous les cas.

On se rappellera que chez certains sujets les signes stéthoscopiques ne se

perçoivent qu'après des inspirations très fortes. Il sera nécessaire de faire

respirer largement le malade, de le faire tousser.

On n'oubliera pas que la pneumonie doit être cherchée avec soin, que celle

du sommet ne donne souvent de signes qu'en un foyer extrêmement limité et

plus particulièrement dans l'aisselle.

La constatation des signes physiques n'est pas indispensable pour affirmer la

pneumonie. Celle-ci peut rester centrale pendant les premiers jours et parfois

même jusqu'à la fin.
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L'expectoration manquera presque toujours chez les enfants et très souvent

chez les vieillards. Elle fera défaut encore chez les sujets débilités et dans la

forme massive où les grosses bronches sont oblitérées. Les crachats pneumo-

niques ont une valeur très grande pour le diagnostic quand ils sont nettement

fibrineux, adhérents, sanguinolents. ]\Liis ils n'ont pas toujours ces caractères.

Dans les cas où les crachats n'ont pas l'apparence macroscopique bien spéciale

ils pourront fournir des renseignements fort précieux si l'on a recours à l'exa-

men bactériologique, et si celui-ci démontre d'une façon certaine la présence

de pneumocoques. Mais il ne faudra pas se contenter d'un examen superficiel,

de la présence de diplocoques môme entourés d'un espace clair. Il faut que ces

cocci aient des extrémités nettement lancéolées, qu'on constate autour d'eux la

présence d'une véritable capsule colorable, que ces microbes soient en assez

grand nombre et qu'ils ne se décolorent pas par la méthode de Gram. Il convient

en effet de ne pas confondre avec le pneumocoque d'autres microbes contenus

dans la bouche, de ne pas se laisser tromper par l'existence de quelques pneu-

mocoques isolés que la salive peut renfermer en dehors de toute pneumonie.

Nous connaissons des cas dans lesquels, grâce à cet examen, nous avons

pu poser un diagnostic de pneumonie, et Woliï a rapporté un grand nombre
d'observations de ce genre (').

L'examen bactériologique des crachats pourra fournir dans certains cas au

diagnostic un élément de plus : apprendre l'existence d'une bifecL'ion sura-

joutée. Nous ne faisons pas seulement allusion ici aux cas où l'on dépiste la

coexistence de la tuberculose grâce à la constatation du bacille de Koch. On
peut ailleurs trouver avec le pneumococjue le bacille de Friedlaender. le strepto-

coque, les staphylocoques, et cette détermination n'est pas sans importance

pour le pronostic.

Le diagnostic de la pneumonie comporte une autre opération: celle qui con-

siste à déterminer l'étendue, le degré de la pneumonie.

On n'oubliera pas qu'il n'existe pas de relation nécessaire entre l'étendue de

la région où se perçoivent les signes physiques et l'importance du foyer. Les

troubles fonctionnels entreront en ligne aussi importante pour faire apprécier

les dimensions d'un foyer.

On ne se laissera pas tromper par l'existence d'une respiration supplémen-

taire, par le retentissement du souffle du côté malade, quand il faudra établir

s'il y a ou non pneumonie double. Nous ne pouvons qu'indiquer ici toutes ces

particularités.

VII

PRONOSTIC

La guérison est la terminaison naturelle, habituelle, de la pneumonie lobaire.

Nous avons vu qu'il s'agit le plus ordinairement d'une résolution complète

ramenant le poumon aux conditions d'intégrité parfaite antérieures à la

(') WoLF. Dcr Naclnveis dcr Pncumonio Ijoktericn im Si)iitum; Wiener med. Dlaeller,

1887.

Tn.MTÉ DE MÉDECINE, IV. 57
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maladie, et nous avons insisté sur les relations qui existent entre la durée de

la pneumonie et la vitalité et la virulence de son agent pathogène : le pneumo-
coque.

Mais la guérison, pour être la plus fréquente, n'est pas la règle. La pneumonie

peut passer à l'état chronique, à la suppuration, elle peut s'accompagner de

complications diverses. Elle peut enfin être mortelle et la mort est loin d'être

exceptionnelle.

Il est difficile de déterminer la proportion des cas dans lesquels la mort sur-

vient. Les statistiques hospitalières, ainsi que l'a établi déjà Grisolle, ne peu-

vent guère servir. Beaucoup de sujets sont amenés mourants. Les malades

ayant pris le lit à une date rapprochée du début présentent une mortalité de

moins en moins élevée, comme le démontre le tableau que nous devons à Gri-

solle.

Mortalité

Malades entrés les deux premiers jours. . un treizième
— le troisième —
— le quatrième un huitième
— le cinquième un sixième
— le sixième un quart
— le septième . un tiers
•— le huitième la moitié
— le neuvième un tiers

— le dixième —

Ces différences notables montrent sans doute en partie l'influence de l'inter-

vention médicale. Elles prouvent aussi l'action fâcheuse des mauvaises condi-

tions hygiéniques préexistantes à l'entrée et tiennent sans doute aussi pour une

part à ce que les familles ne se décident à envoyer leurs malades à l'hôpital

que dans les cas graves.

La pneumonie lobaire est surtout bénigne chez les sujets de moins de 16 ans.

Barthez n'a observé que deux décès sur 212 pneumonies de 2 à 15 ans;

Ziemmssen 12 sur 201 de 1 à 16; Juergensen 4 sur 171 malades au-dessous de

10 ans; Juracz (Heidelberg) 4 sur 102; Perret (Lyon) 2 sur 70; Cadet de Gassi-

court 1,4 pour 100.

De 15 à 50 ans les conditions n'ont pas encore beaucoup changé. Fismer

à Bâle compte 4 morts sur 97 malades, soit 4,2 pour 100; Huss à Stockholm,

5,9 pour 100 de 20 à 50.

Au delà de cet âge la mortalité s'élève sensiblement, ainsi que l'indique le

tableau suivant emprunté à Juergensen :

Schleswig- Kiel Tiibingen Stockholm Bàle
Holstein policlinique policlinique hôpital hôpital

(Quincke.) (Schrœder.) (JUrgensen.) (Huss.) (Rychner.)

20 à 30 ans 4,2 8 14,8 5,9 11,6

50 à 40 » 8,8 15,4 22,2 H,9 26,4

40 à 50 » 19,5 32,3 36,3 19,8 31,5

50 à 60 » 17,7 30 36,2 21,6 41,9

Au delà de 60 » 39 50,9 44,3 25 51,3

Les différences si notables de la pneumonie suivant les âges s'expliquent fort

naturellement. Plus les sujets sont jeunes, plus ils sont résistants, plus ils ont

chance de présenter des organes indemnes de toute tare organique, de tout

reliquat de maladie antérieure.
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Les femmes, moins exposées à contracter la pneumonie, sont moins résis-

tantes et succombent plus souvent que les hommes. La mortalité serait dans

une proportion de à 2, d'après les statistiques de Stockholm et de Vienne,

de 25 à 16,0 d'après les chiffres recueillis à Munich.

Nous avons indiqué l'inikience défavorable de l'alcoolisme, du diabète, des

lésions rénales, de la grossesse, etc.

A côté de ces éléments de pronostic fournis par la notion du terrain, il y a

ceux qui tiennent à la qualité de la graine.

La gravité de la pneumonie varie dans des proportions très marquées suivant

es années. Ces oscillations vont du simple au double. A Stockholm, la mortalité

est de 9,8 pour 100 en 1851, de 18 en 18i5. A Munich, de i i pour iOO en i87r),

de 2,} pour 100 en 1878. Et l'on ne saurait invoquer l'intluencc de changements

dans la thérapeutique, puisque avec l'expectation à Vienne la mortalité a varié

de 7 à 20 pour 100. Ces pneumonies sont généralement plus graves aux années

où elles sont les plus fréquentes. On a noté une gravité toute particulière des

pneumonies dont le caractère contagieux est très évident; et cet accroissement

de la contagiosité doit bien correspondre à une plus grande virulence. Mais

il est des épidémies de pneumonie remarqualjles par leur l^énignité.

Dans le cours même de la pneumonie on considérera comme favorables les

signes suivants : une fièvre modérée ne dépassant pas 40 degrés le matin et

présentant des rémissions; un pouls plein, régulier, inférieur comme fréquence

à 120; une respiration qui ne sera pas trop fréquente ni douloureuse. L'herpès

est regardé comme un signe favorable.

Une accélération très marquée du pouls et de la respiration, l'élévation

notable de la fièvre avec sécheresse de la langue et troubles cérébraux, l'aiipa-

rition de troubles digestifs et surtout de diarrhée, la localisation de la pneu-

monie au sommet, seront au contraire des signes fâcheux.

On tiendra évidemment le plus grand compte des renseignements fournis

par l'examen des organes et de l'apparition des signes indiquant une compli-

cation.

VIII

TRAITEMENT

Le traitement de la pneumonie doit être propliylactiquc et curalif.

Depuis que nous savons la nature parasitaire de la pneumonie, que nous con-

naissons des faits nombreux de contagion, l'idée d'un l raitement prophylactique

s'impose. Ce sont les crachats qui servent de véhicule aux microbes que le

malade émet au dehors. Il conviendra comme dans la tuberculose de détruire la

virulence de ces crachats, de .s'opposer à leur dessiccation d'où pourrait résulter

la production de poussières encore actives, susceptibles d'arriver par inhala-

tion dans le poumon de sujets sains. On empêchera les malades de cracher

dans leurs mouchoirs. Les produits de l'expectoration seront reçus dans des

récipients dont le fond contiendra une certaine quantité d'une solution anli-
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septique. On aura soin en nettoyant les crachoirs de détruire par la chaleur,

ou autrement, la virulence de leur contenu. On s opposera autant que possible

au séjour trop jjrolongé de sujets sains dans la chambre des ptneumoniques. On
n'aura garde de laisser ignorer les dangers qui peuvent résulter du partage du
lit des malades. Nous avons signalé dans un travail spécial nombre de cas

de transmission dans ces conditions. Les mesures de désinfection des objets de

literie, des meubles, etc., conseillées dans les maladies contagieuses trouveront

encore ici d'utiles applications.

Il est encore une autre prophylaxie, \a prophylaxie individuelle. Nous avons

établi la persistance des pneumocoques dans la cavité buccopharyngée des sujets

qui ont eu une pneumonie. C'est par cette persistance que s'explique la fréquence

des récidives. On devra chercher à faire disparaître de la bouche ces agents patho-

gènes et l'on y réussira à la longue par l'emploi de gargarismes antiseptiques.

Le traitement prophylactique de la pneumonie est, comme l'on voit, inspiré

par la connaissance de son origine microbienne. Il en découle tout entier. On
n'en saurait dire autant du traitement curatif.

Ce n'est pas que les recherches aient tout à fait manqué dans cette voie et

il convient au contraire de faire connaître ce qui a déjà été fait.

// est assez facile de co)iférer aux animaux l'immunité à l'égard de l'infection

pneumonique. Il suffit pour cela d'inoculations répétées avec des virus atté-

nués. Nous avons montré qu'on peut obtenir cette atténuation en soumettant

les viscères à la dessiccation. Nous avons établi encore que la salive du sujet

pneumonique, quand la défervescence est achevée, confère l'immunité à la

souris, et les frères Klemperer ont montré que le sérum sanguin après la crise

a la même propriété. D'autre part, Emmerich et antérieurement Foâ ont obtenu

les m.êmes résultats en inoculant de faibles doses de suc stérilisé par la chaleur

ou la filtration. Foâ et Bonome (1888), Klemperer (1891), Mosny (1892), se sont

adressés aux cultures et ont reconnu le caractère vaccinant de ces dernières

inoculées à faible dose après stérilisation. Foà a même isolé le principe vaccinal

en le précipitant parle sulfhydrate d'ammoniaque ou par l'alcool. G. et F. Klem-

perer ont obtenu également cette pneumotoxine.

La pathologie expérimentale, non contente de nous fournir des procédés à

l'aide desquels il est possible d'obtenir l'immunité, nous fait espérer que nous

pourrons arrêter la pneumonie au cours de son évolution. Les mémoires de

Klemperer et d'Emmerich renferment des expériences qui paraissent le démon-

trer. L'un et l'autre se servent du sérum sanguin d'animaux vaccinés vis-à-vis

de l'infection pneumococcique et par cette inoculation ils empêchent le déve-

loppement de l'infection. Dans les expériences d'Emmerich il s'agit de lapins

exposés 24 heures auparavant à une inhalation de cultures très virulentes (').

Il y a lieu d'espérer qu'un jour ces résultats pourront être appliqués à

Tliomme. Déjà les Klemperer (^) ont inoculé à des pneumoniques le sérum

(') Mosny a répété ces expériences sans obtenir le même succès. Sur la vaccination contre

l'infection pneumonique {Archives de médecine expérimentale, 1892).

(-) G. et F, Klemperer. Versuche iiber Immunisirung und Hcilung bei der Pneumonia
(Berliner klinisclie Wochenschrift, 1891.)
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rendu après la crise. Celte inoculation a amené dans tous les cas un abais-

sement immédiat de la température qui i fois sur 0 est allée jusqu'à 37 degrés

et qui 2 fois ne s'est plus relevée. Do môme Foâ et Scaria (') ont hâté l'appa-

rition de la crise chez 4 pneumoniques sur 10 à la suite d'inoculations sous-

culanées du sérum sanguin de lapins rendus réfractaires. La quantité injectée

a été de 5 à 7 centimètres cubes et les injections sous la peau du dos ont été

répétées 2 ou 5 fois. Janson (^) à Stockholm a appliqué ce traitement à 10 pneu-

moniques, 5 fois l'injection a été suivie à bref délai de la crise (les 4'', 5'',

0«, 6*= jours). 5 fois elle a amené un abaissement temporaire de la température,

I fois elle a procuré un amendement passager dans un cas mortel. 1 fois seu-

lement, elle a été sans résultat.

Le traitement de la pneumonie a été pendant longtemps un traitement sys-

tématique, uniforme et guidé par des considérations théoriques. Suivant les

doctrines prédominantes ce traitement a fort varié, et c'est ainsi que successi-

vement on a eu recours à la saignée ou au tartre stdjii', à l'alcool ou à la ([iii-

nine, à l'expectation ou à la réfrigération.

La sai(/née, longtemps en vogue, devait abréger la durée de la pneumonie et

parfois la faire tourner court.

L'émission sanguine est souvent suivie d'un soulagement notable. Elle al)aisse

momentanément la fièvre, diminue sensil)lement l'oppression et fait disparaître

un certain nombre de troubles céréljraux. Elle agit sans doute surtout sur la

circulation générale, facilite l'action du cœur et fait disparaître des accidents

dus à la stase. Sans inconvénient chez les sujets jeunes, rol)Usles, vigoureux,

elle est contre-indiquée absolument chez les personnes anémiques, débilitées.

Le tartre stihié a eu pour principal défenseur, Rasori. Le médecin italien,

convaincu de l'existence dans toute maladie aiguë d'une diathèse de stimulus,

s'efforçait d'en atténuer les fâcheuses conséquences en produisant une dépres-

sion artificielle ou contre-stimulus au moyen du tartre sLibié à doses massives.

II cherchait à obtenir cet état particulier qu'il appela tolérance ou aptitude,

qui permet aux malades de supporter sans effets vomitifs ou purgatifs des

doses plus ou moins considérables du médicament. Laënnec vantail aussi les

bons effets de l'émétique. L'émétique diminue l'oppression, abaisse la tempéra-

ture et modifie le pouls. Il paraît diminuer la congestion pulmonaire. Il sera

contriî-indiqué chez les sujets chélil's cl adynamiques, dans le cas où il y a

des affections de l'appareil digestif, d(^ la diarrhée, quand le cœur sera malade.

'L'alcool a été surtout préconisé par Todd et par Bcliier. La uii-dication

alcoolique a pour but principal de soutenir les forces, de lutter contre la tendance

dépressive de toutes les maladies aiguT's. L'alcool est avant tout un adjuvant

des forces. Il maintient l'économie au niveau du travail qu'elle doit .iccomplir.

Todd reconnaissait encore un autre avaniage à l'usage de l'alcool : l'augmen-

tation des sécrétions de la peau qui permet l éliminalion des matériaux morbides.

Une analyse plus délicate a montré depuis que l'alcool est un nic-dicament

d'épargne, qu'il enraye les oxydations et abaisse la température. La médication

(") FoA. Gazcfta ntcdira di Torino, 1891-1S02.

("-) Janson. Nagra fall af akul piiouniuni licliamll.'Klo incl liloilsoniin fraii inmiuna <ljnr.

Hyoiea, 1892 (avril).
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alcoolique sied tout paiiiculièrement aux vieillards, aux sujets débilités par

une cause quelconque, et aux alcooliques. L'alcool doit être administré d'une

façon continue à doses fractionnées. Todd prescrivait des doses de 500 à

600 grammes. Ce chiffre paraît ti'op élevé en France.

La quinine, déjà vantée par Briquet, a été très employée en Allemagne. Le
sulfate de quinine abaisse la température, ralentit les battements du cœur.

Binz pense qu'il prévient la suppuration en paralysant les globules blancs qui

ne peuvent passer à travers les parois vasculaires et émigrer dans l'intimité des

tissus. La quinine doit être administrée à doses élevées, 2 grammes au moins

chez l'adulte.

On a encore employé systématiquement la digitale, surtout vantée par

Traube et Hirtz et que Pétrescu à Bucharest emploie à doses très élevées. Ce

médicament abaisse la fièvre, ralentit le pouls. Il expose au collapsus, en

raison surtout de ses effets cumulatifs.

La vératrine, introduite par Aran dans le traitement de la pneumonie, abaisse

la température, ralentit le pouls, calme le délire, mais elle n'est plus guère

employée.

Aux traitements systématiques de la pneumonie par la saignée, le tartre

stibié, a été opposée une méthode également systématique et toute différente,

l'absence de médication, Vexpectation. Elle a été déjà appliquée par Biett et

Magendie, mais son principal avocat fut Dietl de Vienne qui, par une statistique

empruntée aux hôpitaux de Vienne, cherche à établir que les pneumonies non

traitées ont fourni le chiffre de mortalité le plus faible. Les observations ulté-

rieures ont établi que l'on ne saurait rester inactif en présence de toutes les

pneumonies; mais que bon nombre de ces pneumonies ont ime tendance

naturelle vers la guérison et qu'on peut dans ces cas s'abstenir de toute médi-

cation active.

Liebermeister, Fismer, Lebert et surtout Jûrgensen ont vanté les heureux

résultats des bains froids dans le traitement de la pneumonie. Ce traitement a

été également vanté en France par Henri Barth. Jïirgensen emploie les bains

froids non seulement dans les cas d'hyperthermie, mais même dans les pneu-

monies dans lesquelles la température reste inférieure à 39° 5 pour peu qu'il y
ait des symptômes alarmants du côté du cerveau et du cœur. Le but de cette

médication est complexe. Elle ne s'adresse pas seulement à l'hyperthermie. Elle

réveille l'activité du cœur et du système nerveux, accroît les échanges nutritifs,

favorise les sécrétions. S'il s'agit de pneumonies avec hyperthermie, Jûr-

gensen conseille des bains très froids dans lesquels l'eau peut être abaissée

jusqu'à 5 degrés. Il convient toujours de soutenir les forces du malade et de

faire prendre avant et après chaque bain une certaine quantité de vin.

En réalité, il n'existe pas de médication uniforme- de la pneumonie. Les indi-

cations varient à l'infini suivant les circonstances.

En toute circonstance on veillera à ce que le malade séjourne dans une pièce

assez grande, bien aérée, dont la température restera modérée. Il faudra ali-

menter le malade en lui donnant du bouillon, du lait, des grogs légers. Contre
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un point de côté très violent, on prescrira utilement un cataplasme sinapisé ou,

au besoin, des ventouses scarifiées

Les principales indications thérapeutiques seront fournies par le pouls, le

thermomètre, les symptômes cérébraux.

Jiirgensen attache une importance essentielle à l'état du cœur. Celui-ci, déjà

ail'aibli du fait de l'élévation de la température, doit lutter contre un surcroît

de travail (gêne de la circulation pulmonaire). Le cœur indique-t il une certaine

fatigue, il convient de recourir aux stimulants : l'alcool, les injections d'éther

et de caféine. On appliquera des ventouses sèches en grande quantité,

L adynamie demande avant tout les stimulants: potion de Todd, à laquelle

on ajoute volontiers l'acétate d'ammoniaque, injections d'éther. On n'hésitera

pas à recourir aux bains froids si les phénomènes adynamiques coïncident avec

une température très élevée. On n'oubliera pas que cette médication stimulante

demande à être employée avec suite, que les potions alcooliques doivent être

prises à courts intervalles et espacées sur tout le nyclhémère.

LX

MANIFESTATIONS EXTRA-PULMONAIRES DU PNEUMOCOQUE

Nous avons à plusieurs reprises d(''jà parlé des co)nplications qui résultent

de la localisation du pneumocoque sur des organes autres que le poumon.
Nous allons maintenant étudier les modifications que ces complications

apportent dans Vévolution et la sijmptomatologie de la pneumonie.

Chacune de ces localisations sera étudiée successivement d'une façon aussi

brève que possible.

Mais avant d'entreprendre cette étude de détail, il convient de placer

quelques considérations générales au sujet de l'ordre d''apparition de ces acci-

dents et de leur patliogénie^.

Les manifestations extra-pulmonaires de l'infection pneumococcique peuvent

survenir à des moments très divers de la maladie principale. Elles peuvent en

effet :

i" Précéder la pneumonie de plusieurs jours;

2" Apparaître en môme temps que celle-ci
;

Tj" Survenir au cours de la période d'état ;

4" Eclater en pleine convalescence plusieurs jours après la crise;

5" Se manifester en dehors de toute pneumonie.

Citons quelques exemples :

(') L'utilité de moyens révulsifs d'une autre nature et en particulier du vésicaloirc est

contestée par un grand nombre de médecins.
MM. Lépine, Dieulafoy et Gingeo,t s'inspirant des eonmiunicalions de M. l'ocliier, ont

employé dans des cas graves les injections de térébenthine dans le tissu celluleux pro-

fond. Ils paraissent avoir obtenu d'heureux résultats de ces injections qui sont suivies de
l'apparition de gros abcès 5 i)us aseptique. MM. Rendu et Chanlemesse ont été moins
heureux {Société médicale des hôpitaux, 1892).
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La lésion extra-pulmonaire pneumococcique précède la pneumonie de quelques

jours. — Une femme de 50 ans donne les soins à son enfant atteint de pneu-

monie. Le 16 février, elle est prise de fièvre, de céphalalgie, de dyspnée légère.

Le 17, frisson, vomissements, douleur de gorge, enrouement, 59", 8. Le 18, 40", 6.

L'examen laryngoscopique montre de la rougeur et de la tuméfaction des replis

aryténo-épiglottiques. Un exsudât, de couleur blanc laiteux, recouvre les cordes

vocales supérieures. Le 20, la malade ressent une douleur du côté droit. L'aus-

cultation fait entendre de ce côté des bouffées de râles crépitants. Le 21, expec-

toration de crachats rouillés dans lesquels l'examen microscopique fait voir

des pneumocoques. Il y a tous les signes d'une pneumonie lobaire qui prend fin

le 24 (Mercandino Francisco) (').

Il s'agit, dans ce cas, d'une laryngite pseudo-membraneuse qui éclate cinq

jours avant le début d'une pneumonie.

La laryngite est une manifestation pneumococcique. Elle est imputable à la
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contagion. Nous connaissons des observations démonstratives de laryngites,

pharyngites et Ijronchites pseudo-membraneuses dues au pneumocoque.

Nous pourrions multiplier les exemples analogues, citer des observations

dans lesquelles une angine simple, une otite moyenne, une méningite, une

arthrite suppurée à pneumocoques ont précédé de quelques jours la pneumonie.

Les cas dans lesquels le début de la pneumonie et celui d'une inflammation

pneumococcique ont lieu simultanément sont plus nombreux déjà.

(*) Mercandino Francisco. Contributo allo studio dclla infezzioni du pneumococco (Gazelta

medica di Torino, 1891).
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Nous avons rapporté des exemples de ce genre pour la méningite. Nous pour-

rions en citer également pour l'olitc, la pleurésie.

Plus fréquents, encore sont les cas (Je complications apparaissant an cours de

la pneumonie, dans la période d'état, du i'' au 9<= jour : la plupart des ménin-

gites suppurées, des otites, des péricardites compliquant la pneumonie sur-

viennent à ce moment.

// 11 est pas rare du tout de voir la pneumonie évoluer d'une faro)i régulière-,

une défervescence en apparence légitime marquer sa fin. Maii l'apyrexie n'est

pas définitive et, après un délai très variable, apparaissent les signes de la déter-

mination pneurnococcique nouvelle. Le tracé n" \ reproduit d'une façon typique

l'allure toute spéciale de la fièvre dans ces formes. L'endocardite végétante

ulcéreuse, la pleurésie, l'arthrite suppurée, revêtent le plus souvent ce type.

On le retrouve assez souvent encore dans la méningite suppurée, l'otite.

On connaît enfin aujourd'hui de nondrreux exemples de déterminations pneu-

mococciques jrrimitives non accompagnées ni précédées de pneumonie, (".es déter-

minations peuvent exister à l'état unique ou se combiner (endocardite avec

méningite suppurée, pleurésie et péritonite, etc.). Elles ne rentrent pas, à pro-

prement parler, dans notre programme; mais nous aurons plus d'une fois à en

parler. Leur histoire est, du reste, inséparalile de celle des localisations secon-

daires du pneumocoque sur les mêmes organes (').

Les déterminations extra-pulmonaires constituent toujours une romplicalion.

Mais leur signifcalion est très différente suivant les cas. Nous avons déjà vu

qu'elles ne sont pas nécessairement dues à la pénétration des microbes dans le

sang. Elles peuvent très bien appartenir à des pneumonies non. Infectantes.

Nous avons vu en elTet que le pneumocoque n'arrive pas seulement par les

vaisseaux sanguins ou par les lymphaticjues. Il ne s'introduit pas toujours au

niveau du poumon. Il peut s'engager da)is les différents conduits qui s'ouvrent

sur la cavité bucco-pharyngée. Ainsi par le nez, les trompes, il peut gagner la

caisse du tympan, les méninges. Nous avons déjà signalé ces particularités au

chapitre « Anatomie-pathologique ». Si nous y revenons ici, c'est que ces particu-

larités nous expliquent comment ces complications n'appartiennent pas seule-

ment aux formes infectantes ; comment elles peuvent survenir avant le début,

ou en même temps que la pneumonie. Dans ces deux cas il ne peut s'agir d'in-

vasion par le sang et de pénétration au niveau du poumon pneunioni([ue.

Les cas dans lesquels la complication ne survient qu'après la défervescence

appartiennent presque tous à des i)ifcctions niétastatiques. On a cru voir une

opposition entre ces faits et la loi que nous avons établie de l'atténualion du

pneumocoque après la défervescence pneumonique. Mais nous avons précisé-

ment insisté sur ce point qu'il s'agissait dans ces cas d'une diminution de

(') L'existence de ces manifeslnlions e.\U"i-puImonaircs de l'infecUon pneumonique avait

été défendue dès 1882 par Bozzolo qui invo([unit des arguments tirés de l'étiolugie et de

l'anatomie pathologique. Ivlebs et Senger ont i)ensé leur ajouter des preuves inierobiolo-

giques. Les preuves certaines n"ont pas tardé à venir dés que les caractères essentiels

du pneumoco(iue ont été bien connus. M. Boulay a fait une bonne élude de cette (piestion

dans sa thèse inaugurale : Des affections à pneumocoques indépendantes de la pneumonie
franche; Thèse, Paris. 1891.
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virulence cl non d'une destruction des microbes, et l'on conçoit comment
cette atténuation de la virulence peut être éphémère, comment des pneumo-
coques déposés au niveau d'une articulation, au cours de la pneumonie, peuvent

échapper à l'atténuation générale, etc.

Nous passons maintenant à l'étude successive de chacune de ces complica-

tions. Nous laissons pour le moment de côté l'une des plus intéressantes et des

plus fréquentes : la pleurésie métapneumonique. Elle trouvera sa place dans un

autre article de ce volume.

Nous consacrerons quelques développements aux déterminations suivantes :

Péricardite
;

Endocardite ulcéreuse;

Otite;

Méningite
;

Arthrite.

La péricardite séro-fîbrineuse ou fibrino-purulente s'observe quelquefois à

l'autopsie, sa fréquence variable suivant les statistiques serait de :

0,5 pour 100 à ^'icnnc Von Biach, 5 738 cas.

0,0 — à Stockholm Magnus IIuss, 2G16 ..

0,5 i — à Wurtzburg.
2 — à Gènes de Renzi, 279 »

5,9 — à Bàlc Fismer, 250 •>

Osier l'a rencontrée dans 5 pour 100 des autopsies, chiffre assez semblable à

celui de Banti 5,4 et au nôtre 8 pour 100. Elle est généralement accompagnée
de pleurésie gauche.

Cette péricardite est souvent une découverte d'autopsie. Il est rare qu'elle se

manifeste autrement que par les signes d'auscultation, frottements, bruits de

galop.

Elle a pu entraîner la mort par suite de l'abondance de l'épanchement. Mais

ces cas sont relativement rares et la mort est plus souvent due à la pneumonie

ou à d'autres manifestations pneumoniques.

Dans des cas assez nombreux où l'on a diagnostiqué la péricardite, le malade

guérit conservant seulement des frottements qui finissent par disparaître.

La péricardite à pneumocoques a été assez souvent rencontrée en dehors de

la pneumonie. Dans ces cas, elle est rarement isolée, mais coïncide d'ordinaire

avec d'autres manifestations pneumococciques telles que la pleurésie, la ménin-

gite, l'endocardite ulcéreuse.

Endocardite pneumococcique. — Bouillaud considérait la pneumonie comme
une cause d'endocardite, et cette endocardite était la plus fréquente après celle

du rhumatisme. Elle lui paraît ne pas différer, du reste, de l'endocardite rhu-

matismale, et pouvoir comme celle-ci amener des lésions d'orifice permanentes.

Legroux accepte aussi cette relation. Mais la grande autorité de Grisolle

s'interpose, et ce consciencieux observateur, qui a examiné avec le plus grand

soin le cœur de ses malades sans y rien trouver d'anormal, ne peut accepter

l'existence d'une endocardite pneumonique.
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Heschl('), en 1862, rapporte cinq observations d'endocardite ulcéreuse après

pneumonie, dont trois s'accompagnaient d'anévrysmes valvulaires. Dans tous

ces cas il y avait coïncidence de méningite. Il admet une relation entre la

pneumonie et la lésion valvulaire sans pi'éciser le mécanisme de cette relation.

Klebs, Osier, Gulliwer, Barth, Bozzolo, signalent d'importantes observations.

Nous avons consacré un mémoire à cette question, mémoire basé sur neuf

observations nouvelles et sur soixante-treize recueillies dans la littérature médi-

cale {-).

Nous avons montré (jue celte cndocai'<lile végétante ulcéreuse est due à l'in-

troduction de pneumocoques dans le sang et à l'arrêt de ces microbes au niveau

des valvules. Nous avons établi, par l'observation nécroscoi)ique et l'expéri-

mentation, l'importance d'une lésion antérieure des valvules. Mais cette lésion

existe dans moitié des cas seulement, alors que dans d'autres endocardites

ulcéreuses elle ne manque qu'une fois sur quatre.

Elle ne paraît ({ue bien rarement dans le premier septénaire et ses dates

d'apparition les plus ordinaires sont les 7)% 5% ()•' et 7'" semaines. Elle peut

survenir au cours de la pneumonie. Mais il est plus habituel de ne noter ses

premiers symptômes qu'après la terminaison de celle-ci. La dél'ervesccnce se

produit avec sa netteté normale, et c'est au cours d'une apyrexie datant de

plus ou moins longtemps qu'apparaît une élévation soudaine de la température

précédée ou non de frisson.

Dans un certain nombre de cas, la détermination cardiaque s'accusera par

des caractères assez nets, accélération et augmentation de force des mouve-

ments cardiaques, sentiment de dyspnée, apparition d'un souffle prédominant

au niveau d'un orifice. Quelquefois ce souflle présente des caractères spéciaux.

Il change de caractères, il augmente, diminue, disparaît. Un souffle systoliquc

peut être remplacé par un souffle diastolique. Enfin, dans des cas rares on

a les signes d'une embolie partie du cœur : douleur dans la région du flanc

gauche avec hypermégalie splénique; douleur dans le membre inférieur avec

changement de coloration, refroidissement, suppression des battements arté-

riels (embolie de l'artère iliaque), iKMiiorrhagie inleslinale, hémiplégie, apha-

sie, production de taches purpuriqucs et d'ecchymoses (Claisse), endjolies

rétiniennes (Litten). Ajoutons encore les signes qui peuvent traduire la ménin-

gite suppurée qui complique fn'Mpiemment l'endocardite.

Malheureusement pour le diagnostic, ces symptômes font le plus ordinai-

rement défaut. Le souffle manque souvent dans les endocardites, même avec

végétations notables. S'il existe, il peut rire simplement fV'brile ou correspon-

dre à une lésion antérieure du cœur. L'endocardite ulcéreuse de la pneumonie

détermine d'autre part très rarement des embolies.

L'essentiel est de connaître l'existence de ces complications et d'avoir l'atten-

tion en éveil dans les cas de nouveau mouvement fébrile après une déferves-

cence pneumonique légitime.

L'endocardite pneumonique est très grave, et le plus ordinairement la mort

survient de bonne heure. Cependant il existe des observations établissant que

(') IIescml. Zur Cjisiiislilc iinrl Aoliologio dor Eiulocnrditis. OeAlerreische Zeilfrhrift, 1862.

(2) Netticr. Do l'endocardite végétanlc-ulcéreusc d'origine pneumonique; Archives de

phy!siolo{/ic. 18XG.
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l'endocardite pneumonique peut laisser une lésion chronique des valvules, et

cela dans des cas où les phénomènes généraux semblent indiquer qu'il

s'est agi de lésions végétantes ulcéreuses.

Il n'est pas très aisé de déterminer la fréquence de cette complication.

Une statistique personnelle nous donne un chiffre assez élevé :

2 sur 26 autopsies.

Celle de Banti a donné à cet auteur une proportion de :

2 sur 57 autopsies.

Nous avons le premier avec notre maître, le professeur Jaccoud fait con-

naître l'existence d'une endocardite ulcéreuse à 'pneumocoques primilive, endo-

cardite qui depuis a été retrouvée par beaucoup d'auteurs, en particulier

par Weichselbaum (-).

Nous avons indiqué les principaux caractères par lesquels cette endocardite

se distingue des autres endocardites ulcéreuses et en particulier des endocar-

dites pyohémiques. La fièvre est plus régulière, l'allure est plutôt celle de la

fièvre continue que de la fièvre intermitente. La durée est plus longue, les

embolies sont rares.

Cette endocardite ulcéreuse à pneumocoques est relativement très fréquente.

Nous disposons de 55 observations personnelles d'endocardites ulcéreuses.

Le pneumocoque s'y retrouve 25 fois. De ces 25 endocardites pneumococ-

ciques, 16 étaient précédées ou accompagnées de pneumonie, 6 étaient primi-

tives, une fois l'endocardite était survenue au cours du rhumatisme articu-

laire aigu.

Otite à pneumocoques. — Nous avons montré en 1887 que des inflammations

de l oreille moyenne compliquant la pneumonie peuvent être dues au pneumo-

coque ("). Ces otites de la pneumonie avaient déjà été étudiées chez les enfants

par Streckheisen et Steiner qui en avaient indiqué la fréquence. Elles sont

certainement plus rares chez l'adulte, chez lequel cependant nous les avons

rencontrées plusieurs fois. Il faut savoir les reconnaître de bonne heure et la

paracentèse du tympan a plus d'une fois amené la disparition rapide de trou-

bles cérébraux liés à la présence d'un épanchement de pus dans la caisse. La
perforation spontanée est plus tardive. Cette otite est souvent double. L'écou-

lement, d'abord incolore et simplement muco-fibrineux, ne tarde pas à devenir

purulent, verdâtre. Nous manquons de documents précis sur la fréquence

relative de cette complication. On néglige, en effet, l'examen des cavités audi-

tives à moins d'indications spéciales. Nous avons fait nous-même cet examen
dans 28 pneumonies chez l'adulte ou dans la deuxième enfance et 7 fois nous

avons trouvé un épanchement inflammatoire, qui 5 fois était bilatéral. L'otite

se trouverait donc dans un quart des autopsies.

Nous avons cru pouvoir donner comme caractère principal à cette olite de

la pneumonie : une moindre gravité, une tendance manifeste à la guérison avec

(') Jaccoud. Leçons de clinique médicale, 1885-1886.

(-) Weichseldaum. Zur Actiologic der acuten Endocardilis. CenlraMntt fiir Bactériologie,

1887. Ueber Endocardilis pneumonica. Wiener Med. Wochenschrift. 1888.

(3) Netter. De la méningile due au pneumocoque; Airhives générales de médecine, 1887.
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ou sans perforation ('). Nous avons signalé la possibilité de propagation aux

méninges, d'où méningite à pneumocoques. Les travaux ultérieurs ont en

grande partie confirmé ces indications. Ils ont fait voir que cette otite peut se

complif[ucr de suppuration pneumococci(iue de la région mastoïdienne.

Peu de temps après notre première communication, Zaufal (-) apportait la

preuve de l'existence d'une otite primitive à pneumocoque^; dont nous avions

cru pouvoir annoncer l'exislence. On sait aujourd'hui que l'otite pneumococ-

ciquc non précédée de pneumonie est fréquente.

Nous avons à l'heure présente rencontré 21 otites suppurées à pneumocoques

chez l'adulte :

8 étaient consécutives à la pneumonie.

15 étaient indépendantes de toute pneumonie.

G de ces otites étaient survenues au cours de la fièvre typhoïde.

1 au cours de la tuberculose.

0 étaient en apparence primitives.

Méningite pneumococcique. — La méningite de la pneumonie est signalée

dans la j)luj)art des traités classiques et a fait l'objet de nombreux et impor-

tants mémoires, parmi lesquels il faut surtout citer ceux de Laveran, Barth et

Poulin, Firket, Nauwerk. Nous lui avons consacré une étude spéciale en 1887 ('•).

Sa fréquence est bien difficile à déterminer.

Elle est en effet bien souvent latente et par conséquent ne figure pas avec son

chiffre exact dans les statistiques ayant pour point de départ les observations

cliniques. D'autre part, l'ouverture du crâne est souvent négligée dans les

autopsies, d'où source nouvelle d'infériorité dans cet ordre de statistiques.

Ajoutons que cette proportion est extrêmement variable, que dans certaines

années le chiffre des pneumonies accompagnées de méningites i)eut être infi-

niment plus élevé.

Les statistiques suivantes, portant sur un chiffre d'années assez long dans une

môme localité, nous fournissent quelques indications ; à l'autopsie la méningite

a été trouvée à :

Ces chiffres présentent une certaine concordance.

En voici qui vont nous montrer des écarts extrêmes. Immcrmann et Heller(*)

à Erlangen ont vu la méningite dans 25 pour 100 des autopsies en 1802-1803,

dans 40,9 en 1800-1808, tandis que la statistique de Jurgensen à Tiïbingen ne

lui donne (ju'une proportion de l,r)9 pour 100.

(') Netter. Recherches bactériologiques sur les otites moyennes suppurées; Annales

des maladies de l'oreille, t8S8.

(*) Zaiîfal. Mikroorganismen ini Secrète dcr Otilis média; Prager mcd. Wucitcnschrift,

1887 et années suivantes.

(') Netter. De la méningite duc au jineumocoque (avec ou sans pneumonie); Arehiites

générales de médecine, 1887.

(*) Immermann et IIclleh. Pneumonie und Meningitis. D. A. f. Klinisclic Mcdicin, 18C9. V. '

Zurich (1800-1879). . . .

Turin et Milan
Montréal
Munich (11 années). . .

Liège (2 années) . . . .

sur 213 cas 14 fois soit G,.';)7.

9il Ô8 — 4,2.

193 8 — 7,76.

97 () — 0,18.

42 3 — 7,14.
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Nous sommes encore plus embarrassé pour exprimer la fréquence de la

méningite par rapport aux cas de pneumonie et nous nous contentons d'indi-

quer les chiffres de :

Firket ('), en réunissant un grand nombre de statistiques, est arrivé à un
chiffre de 64 sur 16 555, soit 1 sur 200 à 250.

La date d'apparition des premiers signes de la méningite est très variable.

Dans les trois quarts des cas environ, ils apparaissent au cours même de la

pneumonie, dont les lésions en cours d'activité se retrouvent, dans notre statis-

tique, 72,5 fois sur 100. Nous avons montré que cette proportion est bien diffé-

rente dans la méningite et dans l'endocardite végétante ulcéreuse pneumo-
nique. Celle-ci est une complication en général plus tardive, et au moment de

la mort les lésions en voie d'activité ne se retrouvent que dans 50 cas sur 100.

C'est que l'endocardite pneumonique est toujours la marque d'une infection par

le sang, tandis que la méningite dans la pneumonie est souvent imputable à

une infection directe.

En raison de cette particularité on conçoit comment la méningite peut pré-

céder la pneumonie, apparaître dès son début ou dans les premiers jours. Les

cas de ce genre ne sont nullement exceptionnels.

La symptomatologiede cette redoutable complication estextrêmement variable.

Dans une bonne moitié des cas la détermination méningée reste absolwnent

latente, masquée derrière les symptômes que peut fort bien expliquer la pneu-

monie à elle seule. Dans ces cas rapportés par Firket, rien n'appelait l'attention

du côté des méninges, et il n'y avait même aucune altération notable du côté de

la température.

Les cas où la méningite se traduit par des symptômes assez nets ne sauraient

se prêter à une description uniforme.

La prédominance habituelle des lésions à la convexité explique comment le

plus ordinairement on voit alors les signes de la méningite de la convexité.

Douleurs violentes dans la tête et dans la nuque, délire notable de parole et

d'action, qui persiste quelques jours et est suivi de somnolence et d'état coma-

teux. Mouvements convulsifs dans les membres supérieurs et inférieurs. Para-

lysie des sphincters.

La parlicipatio7i habituelle de la méningite spinale ajoute souvent quelques

symptômes nouveaux de grande valeur : la raideur de la nuque, notée dans un

grand nombre d'observations; la contracture peut s'étendre aux muscles du dos

et amener l'opisthotonos, l'emprosthotonos, les attitudes du tétanos dont le ma-

lade présentera parfois les accès convulsifs particuliers au niveau des membres.

Dans d'autres circonstances, moins exceptionnelles qu'on n'a voulu le faire

entendre jadis, cette méningite suppurée non tubei'culeuse se fixe à la base de

l'encéphale. De là l'apparition de paralysies des muscles moteurs de l'œil, de

myosis ou de mydriase, d'altérations du fond de l'œil appréciables à l'ophthal-

(') Firket. G. à l'étude de la méningite latente cliez les pncumoniques. Anii. de la Société

médico-chirurgicale de Liège, 1880.

14 sur 1 172 soit 1,2. .

2 .. 2616 » 0.08 .

15 » 11422 .. 0,13 .

Nauwerk.
Huss.
V. Biach.
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moscoque, de troubles dans les muscles de la face, d'altérations du rythme

respiratoire, de modifications du pouls, etc. Certaines de ces méningites réa-

lisent, mais condensée dans un délai infiniment plus court, la symplomato-

logie tout entière de la méningite tuberculeuse.

L'élévation notable et continue de la température, qui paraît ne pouvoir guère

manquer dans ces méningites suppurées, est un bon élément du diagnostic.

On voit encore assez fréquemment la méningite pneumonique se présenter

sous la forme apoplectique. Cette forme se voit surtout dans les méningites

(jui apparaissent à une période avancée, après la défervescence. Il y a un véri-

table ictus apoplectique. Le malade perd brusquement connaissance.

L'intelligence est absolument éteinte, les paupières demi-closes, le regard

vague ethagard. La respiration est bruyante, stertoreuse, et à chaque aspiration

les joues sont agitées comme des voiles mobiles. Les membres sont dans une

résolution complète. Ils retombent quand on les a soulevés et il faut les pincer

très fortement pour provoquer quelques mouvements. Cet état peut persister

jusqu'à la fin, qui du reste ne se lait pas attendre plus de 2 jours. Dans un cer-

tain nombre de cas, on peut voir la résolution prédominer d un côté du corps.

L'apoplexie s'accompagne d'hémiplégie; quelquefois même il y a une amélio-

ration passagère après l'ictus et l'on peut en même temps ({ue l'hémiplégie

reconnaître l'apparition de l'aphasie. Dans ces cas, l'autopsie fournit le plus

souvent une explication de ces phénomènes en montrant la prédominance de

l'exsudat à la surface d'un hémisphère.

La méningite de la pneumonie est une complication des plus redoutables et

le plus ordinairement elle est suivie de mort à bref délai. Sur 65 cas dans les-

quels nous avons pu déterminer la durc-e de la survie, après l'apparition des

premiers symptômes nous n'en avons noté que i dans lesquels la vie se soit

prolongée près d'une semaine ; 5i malades sont morts dans les i premiers jours,

soit: 22 le premier, 19 le deuxième, 7 le troisième, (i le quatrième.

Mais celte terminaison n'est pas fatale et la guérison est possible, même
dans des cas où des phénomènes localisés ne permettent pas de douter de la

production d'un exsudât purulent.

Cette terminaison parla guérison peut se produire très rapidement. 11 paraît

en être plutôt ainsi, dans les cas de méningite précédant la pneumonie, cas

dans lesquels l'apparition de cette dernière coïncide parfois avec un amende-

ment marqué des phénomènes cérébraux.

Elle peut se faire attendre plusieurs semaines, et Ilensinger a rapporté un

exemple dans lequel la guérison ne fut complète qu'après cin([ semaines

d'un ramollissement cérébral (Straus). M. Lépine a montré l'existence d'une

hémiplégie pneumonique sans lésion organique, et l'attention est aujourd'hui

éveillée sur la possibilité de manifestations hystériques paralytiques provo-

quées par les maladies fébriles.

Il est enfin des observations dans lesquelles la méningite a été suivie de

troubles nerveux durables, accès épileptiformes se répétant pendant plusieurs

mois (Popoff), phénomènes de paralysies, de contractures.

Le diagnostic de la méningite pneumonique est souvent extrêmement diffi-

cile. Nous avons vu que cette complication est souvent latente. Elle devra être
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plus particulièrement redoutée chez les alcooliques, les sujets à cerveau

surmené, dans l'état gravidique.

Le délire simple, môme avec mouvements convulsifs, n'impliquera nullement

l'existence d'une méningite. On sait combien la pneumonie provoque volontiers

l'apparition d'un accès de delirium tremens, combien est fréquent le début

cérébral de la pneumonie infantile, combien certains sujets nerveux sont

exposés à présenter du délire et des convulsions à l'occasion de mouvements
fébriles. Les accidents paralytiques môme hémiplégiques ne sont pas davantage

nécessairement causés par une méningite, ils peuvent être la conséquence d'un

ramollissement cérébral (Straus), d'une anémie cérébrale (Lépine). Il existe

même des paralysies seulement dynamiques, hystériques (Rendu et BouUoche).

Le diagnostic de la méningite pneumonique pourra cependant être formulé

plus d'une fois.

Il se basera surtout sur l'apparition de troubles de l'appareil visuel (œil et

muscles), sur l'importance de l'hyperthermie et enfin sur les modifications

presque constantes des muscles de la nuque que l'on trouvera presque toujours

raide et douloureuse (Immermann et Heller). Il ne faudra point négliger

l'examen des oreilles. L'otite pneumonique se complique volontiers de ménin-

gite. Dans le cas où elle s'est accompagnée de perforation du tympan, l'examen

bactériologique pourra montrer dans cet exsudât des pneumocoques.

Mais on n'attendra pas cette perforation. Il conviendra d'examiner les mem-
branes du tympan et, si l'on reconnaît un épanchement, de pratiquer la para-

centèse qui a plus d'une fois été suivie d'un amendement marqué.

On n'oubliera pas non plus que si la méningite suppurée est souvent liée à

une infection directe de la cavité crânienne, elle peut être due à une infection

mélastatique. On devra donc redouter la méningite dans les cas de pneumonie

accompagnée de désordres qui indiquent cette infection du sang.

Nous avons depuis longtemps insisté sur la fréquence de la méningite qui

accompagne l'endocardite végétante ulcéreuse pneumonique.

Sur 65 endocardites ulcéreuses méta-pneumoniques avec ouverture du crâne

nous avons trouvé 40 méningites suppurées, 5 méninges enflammées sans

suppuration.

On pourrait dans des cas particuliers employer un moyen de diagnostic qui

a donné une fois de précieux renseignements à Bozzolo.

Ce dernier a examiné et cultivé le sang d'un malade et, y ayant trouvé le

pneumocoque, a pu dans un cas difficile porter pendant la vie le diagnostic de

méningite pneumococcique.

Nous avons vu combien la symptomatologie, l'évolution de la méningite sup-

purée pneumonique, ressemblaient à celles de la méningite aiguë simple, de

l'arachnitis de Parent-Duchatelet et Martinet. Cette analogie ne saurait sur-

prendre aujourd'hui que nous savons combien de fois, même en dehors de toute

pneumonie antérieure, la méningile est due au pneumocoque. Nous avons mon-

tré en 1886 (') et en 1887 le rôle de ce microbe dans l'étiologie des méningites

suppurées sporadiques et épidémiques.

(') Netter, Péricarditc fibrincusc, méningite cérébro-spinale déterminées par le pncumo-
cocciis sans pneumonie lobairc coïncidente. Société anatomiqne, 19 mars 1886.
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Nous avons, nu moment où nous écrivons ces lignes, examiné 41 méningilcs

suppurées.

10 de ces méningites avaient succédé à une pneumonie.

9 étaient à pneumocoques.

1 était a streptocoques (il y avait dans le poumon un abcès à streptocoques).

Sur les 7)1 méningites suppurées non accompagnées ou précédées de pneu-

monies (jui nous restent, 18, soit 'j)li(s de la moitié, étaient causées par le pneu-

mococjue.

Sur ces méningites à pneumocoques, 2 résultaient inanil'eslenKMit d'une

contagion par un sujet atteint de pneumonie.

Dans un cas il y avait transmission intra-ulérine, dans l'autre allaitement.

Quatre fois la méningite était consécutive à une otite moyenne aiguë.

Deux fois l'introduction des pneumocoques s'était (aile par les fosses nasales

et les sinus aériens par l intermédiaire de tumeurs de la base de l encépliale,

et une fois il y avait eu communication enlrc la bouidic et la cavilé crânienne

par l'intermédiaire du trajet suivi par une balle de revolver.

Huit fois la méningite était en apparence primitive. Dans trois de ces cas

elle coïncida avec une endocardite ulcéi'euse, une fois il s'agissait d'une fennne

enceinte à terme.

Trois fois la méningite primitive avait l'allure de la méningite cérébro-spinale

classique et a paru au moment d'une épidémie de grippe.

Le dernier cas de méningite suppurée à pneumocoques compliipiait une

fièvre typhoïde.

La fréquence de ces méningites à pneumocoques s'explique par la localisa-

lion si fréquente du pneumocoque dans la cavité buccale et ses prolonge-

ments ; le microbe y est beaucoup plus fréquent que le streptocoque et que

le bacille de Friedlaender, que nous avons trouvés le premier dans 5, le second

dans 2 des 1." observations qui restent.

Nous devions, ce nous semble, indiquer ici ces particularités ; mais nous ne

pouvons poursuivre davantage l'étude de la méningite pneumococcique non

précédée de pneumonie.

Arthrites à pneumocoques. — L'arthrilc compliquant la pneumonie a été

rencontrée i fois par Grisolle, qui a constaté une fois à l'autopsie son caractère

purulent. Signalée par Parise, par Andral et par Gintrac, elle a été étudiée par

M. Boui'cy (') dans sa thèse inaugurale. Depuis cette époque, les observations se

sont multipliées et nous avons pu en relever ISdans lesquelles l'examen bacté-

riologique a démontré, d'une façon certaine, l'origine pneumococci(jue. Disons

de suite que cette origine n'est nullement constante.

L'arthrite suppurée qui complique la pneumonie peut être due à des microbes

différents. Elle peut résulter de la présence du streptoco([ue pyogène et est,

dans ce cas, l'expression d'une infection mixte ou secondaire.

Les douleurs articulaires peuvent apparaître au cours de la, pneumonie. Plus

souvent, peut-être, elles ne survieniuynt (pie dans la, convalescence après la

(') BouRCY, Des déterminations orliculaircs des maladies inteclieuscs ; 77it'6e de Parh
1883.

inAITÉ DE MÉDECINE. — IV. "18
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défervescence. Plus rares de beaucoup sont les cas oit l'arthrite a paru dès le

début et même a précédé la pneumonie (Boulloche, Favaj.

Les douleurs articulaires peuvent être généralisées à un grand nombre d'ar-

ticulations. C'est le cas le plus rare. ^
Nous trouvons en effet 17 polyarthrites contre 55 moyio-arthrites.

Sur les polyarthrites : une affectait six jointures, plusieurs 5, 4, 5 articulations.

Huit fois deux jointures étaient atteintes en même temps.

L'arthrite qui complique la pneumonie a une prédilection toute particulière

pour les membres supérieurs et dans ce membre pour l'épaule.

Sur les 55 arthrites mono-articulaires dont nous avons pu retrouver la situa-

tion, nous trouvons :

14 fois une épaule.

1 >> un coude.
2 >> un poignet.

1 » une articulation métacarpophalangienne.
14 un genou.

'2 " un cou-de-pied.

1 » une articulation niétatarsophalangienne.

Les polyarthrites étaient :

5 fois localisées aux membres supérieurs.

3 » aux membres inférieurs.

9 » occupant à la fois les membres supérieurs et inférieurs.

L'évolution de ces altérations articulaires est très variable.

Quelquefois les douleurs ne persistent que peu de jours et tout rentre dans

l'ordre, comme s'il ne s'était agi que de simples arthralgies ou de rhuma-

tismes.

Dans d'autres circonstances, la lésion est plus durable. L'articulation

augmente de volume. Les téguments rougissent, il y a de l'œdème. Un examen
plus attentif montre l'existence d'un épanchement intra-articulaire. A ce degré

la lésion est encore susceptible de guérir par le simple traitement médical :

immobilité, compression. La guérison peut être complète, même au bout

de quelques semaines. Massalongo (') en a rapporté des exemples très probants.

Enfin, dans un nombre de cas qui, aujourd'hui, devient de plus en plus

grand, le chirurgien intervient soit par la ponction simple, soit plutôt par l'ar-

throtomie. Le liquide qui s'écoide est francliement purulent, épais etverdâtre.

Si l'intervention n'a pas été trop retardée, elle est suivie de résultats immédiats

des plus satisfaisants.

L'arthrite de la pneumonie n'entrahie de désordres marqués du côté des car-

tilages qu'au bout d'un temps assez long et, dans les premières semaines, les

lésions de la synoviale sont à peu près nulles.

Il convient d'insister sur une particularité de cette complication de la pneu-

monie. Souvent il ne s'agit pas d'une arthrite vraie, mais d'une périarthrite.

Au niveau de l'épaule, les désordres étaient limités à la bourse sous-deltoïdienne,

dans bon nombre d'observations.

(') Massalongo, Faits nouveaux à propos de la théorie infectieuse de la pneumonie
A7'chives générales de médecine, 4885.
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Au niveau du genou, quelquefois, il y avait une suppuration limitée à la

bourse sous-lricipitale. Dans ces conditions, l'intervention, on le con(joit, est

encore plus simple et plus inoiïensive.

L'artin-itc (le la 'pneumonie ne s observe que dans les piieumonies graves. On
ne s'explique pas, en effet, l'arrivée du pneumocoque dans l'article autrement

que par son transport dans le sang.

Il conviendra, dans tous les cas avec épanchement, de prati(jue)- l'examen

bactériologique du pus. Il importe en efl'et, pour le pronostic, de reconnaître

si l'arthrite est le résultat d'une localisation pneumococcique ou si elle est la

traduction d'une infection pyohémique surajoutée. Il existe, comme nous

l'avons vu, des cas d'arthrites à streptocoques consécutives à des pneumonies.

Dans ces cas, les streptocoques ont été le plus ordinairement puisés dans le

foyer pneumoniijue où ces agents pathogènes se sont introduits consécutive-

ment au pneumocoque.

L'arthrite de la pneumonie est, dans tous les cas, une complication rare.

La statistique des cliniques médicales de neuf universités prussiennes, de

1887 à 1889, nous indique que cette complication n'a été o])servée que 3 fois

sur I 213 pneumonies, dont ir)(> suivies de décès.

Nous ne la trouvons mentionnée que 1 fois, dans la statistique des cliniques

de iNIunich, qui comprend 650 pneumonies en 1 1 ans.

Enfin les cliniques de la Charité de Berlin, de lS7i à I8S!J, nous signalent

l'existence de 2 arthrites sur 5 293 pneumonies.

En réunissant ces trois statistiques nous trouvons une proportion de (i sur

4 150, soit 0,li pour 100.

Il n'est pas facile d'établir le prunusiie de cette complication. 11 faut, en

effet, faire la part de l'infection pneumococcique à localisations multiples qui

l'accompagne.

C'est à celles-ci que la mort doit être imputée dans le plus grand nomi^re des

cas nombreux où elle est survenue, et où l'aulopsie a montré, en même temps

que la pneumonie, les lésions de la péricardite, de la méningite cérébro-

spinale, de l'endocardite ulcéreuse.

Par elle-même l'arthrite pneumonique n'implique pas un pronostic aussi

funeste et, dans un relevé de 50 cas, nous notons au moins 18 guérisons avec

retour complet des fonctions, après ou sans intervention.

Les complications laryngées de la pneumonie ont été jusqu'ici peu étudiées.

Elles paraissent d'ailleurs extrêmement rares.

Maragliano a vu, chez un malade de 45 ans, se développer avec une grande

rapidité des signes graves de sténose laryngée, aphonie, dyspnée, respiration

sifflante et stertoreuse. L'examen laryngoscopique, pratiqué par Masini, a fait

reconnaître la présence, sur l'épiglotte et les cordes vocales supérieures, d'un

dépôt blanc, dense, qui réduisait à son tiers le calibre du larynx.

Ce cas guérit sans trachéotomie.

Landgraf a signalé en 1887 l'existence, dans deux cas, d'une laryngite ulcé-

reuse siégeant au niveau des cordes vocales, sur le bord libre. L'un d'eux a

5f<'
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guéri en laissant seulement une cicatrice insignifiante. Dans le second, la mort
est survenue du fait des progrès de la pneumonie. Il n'élude pas la pathogénie

ou les désordres qui paraissent appartenir surtout aux formes graves.

On sait encore peu de chose des déterminations laryngées primitives du

pneumocoque. M. Cornil a pratiqué l'examen microscopique d'un cas d'œdème
aigu a frigore de la glotte où il n'a trouvé que ce micro-organisme, et nous

avons montré l'existence d'une laryngite pseudo-membraneuse primitive dont

l'exsudat ne renferme que ce microbe ('). Depuis cette communication, trois

cas analogues ont été publiés. Dans notre cas, la trachéotomie a été faite et

suivie de la guérison, qui est survenue sans opération dans les trois autres.

Nous n'accorderons qu'une simple mention à Vnnginc pneumococcigue, qui peut

se présenter sous la forme d'amygdalite suppurée (Cornil), de pharyngite pseudo-

membraneuse (Jaccoud et Ménétrier), d'angine simple (Rendu et Boulloche).

Nous signalerons encore la périlointe suppurée à pneumocoques, qui peut

être consécutive ou primitive et qui paraît comporter un pronostic plus favo-

rable, la suppwulion à pneumocoques des voies biliaires (Sauvineau), du foie

(Netter), du tissu cellulaire sous-cutané et profond (Ortmann et Samter,

Netter), du corps thyroïde (Marchant), de la parotide (Testi, Duplay et Cazin).

Ces diverses manifestations présentent un trait commun, leur bénignité rela-

tive, et ce caractère elles le doivent sans aucun doute aux propiùétés particu-

lières de l'agent qui les engendre.

A côté de ces nombreuses manifestations morbides dues à la localisation du

pneumocoque sur les viscères les plus divers, il existe des afi'ections patholo-

giques im.putables au même micro-organisme et dans lesquelles il ne se trouve

pas de détermination organique appréciable. Ce sont les formes larvées, rudi-

mentaircs de l'infection pneumococcique (Kûhn) (-). Elles ne peuvent être rap-

portées jusqu'à présent à cette origine que quand elles coïncident avec des

cas de pneumonies qui forcent à invoquer la contagion ou l'épidémie. Ces

infections rudimentaires se présentent souvent sous la forme de fièvre herpé-

tique.

CHAPITRE II

BRONCHOPNEUIVIONIE

On donne le nom de bronchopnenmonie, pneumonie lobnlaire, pneumonie

catarrhale à Vinflammation puhnoaaire qui survient au cours d'une inflanrrrui-

tion aiguë ou chronique des bronches. Cette affection diffère de la pneumonie

franche, lobaire, fbrineuse par son origine ordinairement secondaire, par ses

symptômes locaux et généraux, par sa marche plus irrégulière, par ses lésions

généralement disséminées dans les divers lobes du poumon et d'apparences bien

(') Netter, (Société médicale des hôpitaux, 8 mai 1891).

(-) KiîHN. U. rudimeiitare und larvirte Pneumoiiieii. D. Ar-chiv. fiir Klin. Medicin, 1887.
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plus variée^:. L'examen microscopique, h's recherches bactériologiques, oui

encore fuit connallrc bien jioui(.'> de (lisscinhlaun'.

Celte dislinclion de la Lronchopneumonie d'avec la pneumonie iVanehe

fibrineuse a eu et a encore ses partisans et ses adversaires. Nous nous efl'orce-

rons au cours de ce chapitre d'en faire ressortir l'importance et la nécessité.

On conçoit que dans toutes les parties de cette étude nous conservions

toujours présentes à l'esprit les notions acquises au sujet de la pneumonie

franche, qu'à chaque chapitre nous revenions sur l'opposition entre les deux

maladies. Cl'est, croyons-nous, le meilleiu' moyen de les faire connaître l'une et

l'autre.

I

HISTORIQUE

Les premiers auteurs qui aient séparé de la pneumonie franche rafl'cction

(jui correspond à la hronchopneumonie sont Le Pois. Rivière, Sennert, puis

Sydenham, Boerhaave et ses élèves. Ils donncnl à ces cas le nom de pi'i'ipi/m-

inonia spuria, pituilosa et surtout de nalli/i.

« Cette fausse péripneumonie frappe sui lont les vi<'illards, les olièscs, les

cachectiques, les catarrheux. Elle a son maximum de rn'Mpience à la fin <le

l'hiver.

« I/abord i)ar sa trompeuse douceur elle accable eeu\ (pii y penseiii le moins.

En effet, commençant par une lassitude h'gère, delà faiblesse, l'anéantissement

presque total des mouvements de ràme. ressoufilement, l'oiipression de poi-

trine, elle excite des mouvements si légers (|u'à peine des indices de chaleur

ou de fièvre avertissent du danger, lîienlôt des horripilalions vagues, de légers

accès de fièvre, se manifestent et alors, l'essoufnement et la faibh^sse augmen-
tant tout à coup, la mort que rien n'annonçait ni dans les urines ni ihuis le

pouls emjxirle le malade. »

Morgagni insiste sur la symptomatcdogie assez variable de ces fausses péri-

jineumonies. Sa description se rapporte suiUnit à des formes é|)idémi(pies se

rapprochant des bronchopneumonies grippales.

Les traités de Sauvages, de Cullen, de Borsièri, consacrent celle dislinelion

de la pneumonie Itàlarde d'avec la vraie pneumonie.

Il ne s'agit encore que do la l)ronchoi)neumonie ([ui complique le catarrhe

aigu ou chronique. Sydenham consacre bien quehjues lignes aux ïiecidents

pulmonaires (jui surviennent au cours de la rougeole, de la variole, mais sa

description est bien sommaire et il n'a garde de remar(pier le lien qui peut

exister entre ces complications et la fausse péripneum(jnie. Stoll repro<luit

même un aphorisme de Boerhaave dans lequel se trouve proclamée la laretc-

de la fausse péripneumonie chez les enfants.

Huxham considère comme très légitime la séparation de la vraie péripneu-

monie et de la fausse péripneumonie. Les maladies ont des symptômes tout à

fait différents à plusieurs égards, naissent de causes dilb'i'entes cl demandent

un traitement différent. Iluxham fait surtout ressortir les caractères du pouls

qui, au lieu d'être dur et tendu, est fréquent, faible et petit. Il insiste sur l'aspect

)8--
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particulier du sang provenant de la saignée. Le caillot est communément mou,
noirâtre, livide et n'est point couvert d'une pellicule épaisse et gluante comme
dans la péripneumonie vraie. Il croit, comme Sydenham, que la saignée doit

être employée avec précaution et ne doit jamais être renouvelée; Huxham, qui

attache une si grande importance aux influences météorologiques, a vu les

fausses péripneumonies régner dans les temps humides, mous, épais et froids;

tandis que la vraie pneumonie sévit surtout dans les temps froids et secs, par

les vents de nord-est et lorsque le baromètre est dans sa plus grande élévation.

Laënnec ne consacre pas de chapitre spécial à la fausse péripneumonie. Sa

description de la pneumonie se rapporte exclusivement à la pneumonie franche

lobaire, qu'il s'agisse des lésions constatées à l'autopsie, des signes physiques

ou de la symptomatologie. C'est à l'article catarrhe suffocant et aussi à celui

de l'œdème pulmonaire qu'il conviendrait de s'adresser pour retrouver dans

son traité la maladie qui nous occupe. Sa tendance en tout cas paraît être de

réserver le nom de pneumonie à la seule pneumonie franche lobaire et de

rejeter la bronchopneumonie dans le groupe des inflammations bronchiques.

Andral montre que le terme défausse péripneumonie, de pseudo-pneumonie,

doit s'appliquer à plusieurs alTections : bronchite aiguë avec ou sans commen-
cement d'inflammation pulmonaire, congestion du poumon dans les fièvres

éruptives, pendant le cours ou à la fin de maladies chroniques, pneumonie

bilieuse de Stoll. Au chapitre anatomo-pathologique il indique les caractères

particuliers de la pneumonie partielle lobulaire.

Un grand nombre de travaux ayant la plupart pour point d'origine l'hôpital

des enfants de la rue de Sèvres, inspirés par les médecins de cet hôpital au

premier rang desquels il faut placer Guersant, devaient bientôt mettre en

lumière les dilïérences qui existent entre la pneumonie franche et la maladie

que nous éludions sous le nom de bronchopneumonie. Dans ces travaux la

distinction pressentie par les auteurs des siècles précédents s'affirme étayée

par les précieux renseignements que peuvent fournir désormais la recherche

des signes physiques et l'analomie pathologique. Il convient de citer ici

Yalleix, Léger (182:)), Lanoix (1825), Burnet (1855), de la Berge (1854),

Legendre et Bailly, Rilliet et Barthez, Barrier, l'américain Gerhard, en Alle-

magne Jôrg, en Angleterre Gairdner. Dans l'espace de moins de vingt ans l'on

apprend à connaître les lésions spéciales à la bronchopneumonie : les altéi'a-

tions des bronches essentielles pour Burnet, de la Berge, Fauvel, les noyaux de

pneumonie lobulaire, l'altération particidière à laquelle les uns donnent le nom
d'état fœtal ou d'atélectasie, les autres celui de carnisation ou de splénisa-

tion, etc.

Quelques-uns de ces auteurs et tout particulièrement Rilliet et Barthez, Bar-

rier, Legendre et Bailly, et plus tard Ziemsen et Damaschino établissent

que toutes les pneumonies de l'enfant ne sont pas des bronchopneumonies et

c{ue l'on peut trouver â cet âge une pneumonie franche lobaire ayant les mêmes
caractères que chez l'adulte.

L'attention ainsi éveillée du côté des inflammations du poumon dans le

jeune âge, on reconnaît bientôt l'existence de désordres analogues à d'autres

âges de la vie. Lanoix en 1825 montre que la pneumonie des vieillards présente
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des caractères analogues à celle des enfants, et Ilourman et Dechanil)re décri-

vent avec soin en 1856 la bronchopneumonie des vieillards.

Léger et Lanoix avaient insisté sur la fréquence des pneumonies dans la

rougeole et les maladies éruplives. Louis, Bazin, étudient le saltérations iuilam-

matoires du poumon au cours de la fièvre typhoïde et de maladies générales, et

l'on reconnaît encore leur analogie avec les altérations de la pneumonie infan-

tile.

La grande épidémie de grippe de lxr>7 et des épidémies plus circonscrites

permettent enfin d'étudier une autre modalité de la maladie qui nous occupe.

La distinction entre la pneumonie franche et la bronchopneumonie était

basée, comme l'on voit, sur l'anatomie pathologique macroscopique, l'étiologie

et la symptomatologie. Les travaux ultérieurs de Ziemssen, Bartels, sont

venus confirmer ces données. Les recherches microscopiques et microbiologi-

ques ont à leur tour fourni matière à de nombreux travaux parmi les({uels il

faut citer tout spécialement les thèses de Damaschino, Balzer et JolTroy, les

leçons de MM. Cornil, Charcot, Cadet de Gussicourt, les mémoires de Weichscl-

baum, Prudden, Neumann, Mosny, etc.

II

ANATOMIE PATHOLOGIQUE

A. — VUE D ENSEMbLE

A l'autopsie d'un sujet mort de bronchopneumonie, et plus spécialement

d'un enfant, on constate du coté des organes thoraciques un certain nombre
d'altérations, au milieu desquelles il peut être d'abord difficile de se recon-

naître.

Ces lésions sont d'habitude Ijilatérales, frappant à des degrés divers chacun

des lobes des poumons, variant de formes, d'étendue suivant les cas, dilTérentes

à la surface ou dans les coupes. Dans le cas le i»lus habituel, voici ce que l'on

observe :

L'ouverture de la poitrine n'amène pas l'airaissement général et régulier du

poumon comme à l'état sain. Les régions antérieures, fort développées, ont

une teinte normale, les bords sont plus épais et les languettes sont manifes-

tement emphysémateuses. La partie postérieure des poumons, surtout aux

bases et dans la gouttière costo-verlébrale, a un aspect absolument dill'érent.

Elle est d'un bleu foncé ou brunâtre. Elle ne crépite pas sous la pression des

doigts. Parfois les régions altérées ont une résistance assez grande et la plèvre

semble distendue par suite de l'augmentation de volume du poumon sous-

jacent. Plus souvent encore cette distension pleurale manque et les régions

malades, loin d'être augmentées, ont diminu('' de volume.

Un examen plus attentif de la surface libre et des surfaces de section du

parenchyme pulmonaire montre bien d'autres désordres : les bronches dilatées

et remplies d'un exsudât purulent ou muco-purulcnt ; des îlots rouges, rouge
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gris ou grisâtres répartis dans les zones antérieures et postérieures, îlots dont

la surface de section est parfois granuleuse comme dans la pneumonie lobaire
;

de petites collections purulentes siégeant à la surface ou en plein parenchyme.

Des petits fragments de poumons séparés de ces divers points, les uns enfon-

cent immédiatement au fond de l'eau, les autres surnagent, d'autres enfin

restent à moitié échoués, ce qui dénote un sérieux changement de densité.

L'insufflation d'air par les grosses bronches détermine des modifications

importantes dans certaines de ces parties qui reprennent des dimensions nor-

males, d'autres demeurant altérées.

Nous sommes loin d'avoir épuisé l'énumération de ces désordres et nous en

avons cependant bien assez dit pour montrer quelle différence notable sépare

la bronchopneumonie de la pneumonie lobaire fi'anche.

Il nous faut maintenant mettre de l'ordre dans cette description anatomique,

indiquer les lésions essentielles spécifiques, les lésions contingentes. Nous
nous conformerons pour cela à l'enseignement de M. le professeur Charcol,

dont les savantes leçons en 1877 ont éclairé d'une façon si heureuse l'anatomie

pathologique de la bronchopneumonie.

B. — LÉSIONS ESSENTIELLES

Elles portent à la fois sur les bronches et sur le parenchyme pulmonaire.

1" Bronchite. — L'arbre bronchique est altéré dans toute son étendue. Les

bronches renferment un mucus clair et aéré qui se transforme bientôt en un
muco-pus abondant et visqueux renfermant des globules blancs et des cellules

épithéliales.

Ce mucus peut se concréter et former de véritables fausses membranes, même
en dehors des cas de diphtérie. Fauvel a décrit avec un soin particulier ces

désordres. La muqueuse des bronches est épaissie et congestionnée, elle peut

être ulcérée comme l'a montré Fauvel. Le calibre de ces vaisseaux est souvent

très élargi et il existe des dilatations aiguës des bronches qui peuvent persister

après la guérison de la bronchopneumonie.

Ces altérations des bronches sont constantes dans la bronchopneumonie.

Elles peuvent être de beaucoup les plus marquées, les lésions pulmonaires

d'apparition consécutive étant encore peu accusées au moment de la mort.

C'est la bronchite capillaire de certains auteurs, l'altération à laquelle

MM. Béhier et Hardy avaient voulu jadis ramener le plus grand nombres des

faits décrits sous le nom de pneumonie catarrhale ou lobulaire. Les cas où la

bronchite existe seule ne sauraient trouver place ici. Ils sont, du reste, relati-

vement rares et les altérations pulmonaires qu'il nous faut maintenant étudier

apparaissent à une époque très rapprochée du début.

2" Pneumonie lobulaire. — Au milieu de la masse foncée, violacée, des

régions postérieures, et aussi, bien que moins fréquemment, dans les parties

aérées des régions antérieures, on distingue par la vue et surtout par la pal-

pation des noyaux dont le volume est très variable, noyaux durs et résistants

nettement limités, isolés ou confluents. La forme, les dimensions de ces

noyaux, indiquent qu'ils correspondent à des lobules pulmonaires. Leur cou-
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leur est rouge, jauuc ou grisâtre, leur consistance est variable et parfois ils

sont entièrement purulents.

L'examen histologique de ces parties malades, avec un faible grossissement,

montre deux ordres d'altérations occupant les unes le centre, les autres la

périphérie du lobule : au centre, le nndu^e péribronchique ; à la périphérie, le

foyer de fipléniHation.

A la partie centrale du lobule se trouvent la bronche et le tissu adjacent qui,

l'une et l'autre, laissent sourdre par la pression un li(juide puriforme. La
partie altérée est saillante, grisâtre, légèrement granuleuse. L'analyse histolo-

gique y fait reconnaître d'abord la bronche dont la paroi est infiltrée de leu-

cocytes, ainsi que la gaine adventice de l'artère qui l'avoisine ; ces vaisseaux

sont entourés d'une ceinture d'alvéoles et de conduits alvéolaires distendus par

des exsudats inflammatoires. L'exsudat qui remplit les alvéoles présente deux

variétés. Il peut être composé exclusivement de leucocytes; c'est le cas le

plus habituel chez les vieillards. Plus fréquemment, les globules blancs et les

cellules épithéliales sont enveloppés dans un réseau fibrineux aussi remarquable

que celui de la pneumonie franche.

La péripJtérie du lobule altéré a une teinte bleuâtre plus ou moins foncée,

sa surface de section est lisse, plane, sans granulations : cette lésion a reçu de

M. Charcot le nom de splénisation. L'examen microscopique montre la paroi

des alvéoles très congestionnée et la cavité absolument comblée par des cellules

épithéliales volumineuses et des leucocytes. La lésion essentielle porte ici sur

l'épithélium alvéolaire, dont les éléments, très susceptibles, se multiplieni , se

gonllentetse desquament sous l'influence des moindres irritations. Cette lésion

correspond à la pneumonie catarrhale desquamative.

Nodule péribronchique et sj)lénisation, telles sont les altérations essentielles

de la bronchopneumonie auxquelles il 1 Mter, outre la bronchite et la

périartéritc, l'inflammation des capillaires lynipli.di(pu's cl des travées alvéo-

laires.

Dcf: deux altérations essentielles du lobule, l'une est rnanifeslemenl inflam-

matoire, le nodule péribronchique; l'autre est peut-être simplemoU irrilalive,

la splén.isation. M. Charcot a montré dans la première tous les attributs de

l'inflammation la plus accentuée : l'exsudation fdjrineuse en même temps que la

prolifération cellulaire et l'infiltration par les éléments embryonnaires. Il a fait

voir, d'autre part, la grande analogie qui existe entre la desquamation de la

bronchopneumonie et les altérations qui succèdent à la ligature des conduits

excréteurs des glandes. On peut, sans trop d'efforts, utiliser ce rapprochement

et considérant un lobule pulmonaire comme une glande, dont la bronche

serait la voie d'excrétion, expliquer de la sorte les altérations des régions splé-

nisées. On comprend ainsi combien celles-ci sont souvent étendues par rapport

aux foyers de péribronchite, comment encore leur apparition peut être précoce.

Le noyau de bronchopneumonie avec ses nodules péribronchiques se rat-

tache à une inflammation phlegmoneuse de la bronche intra-lobulaire.

Le foyer de splénisation se rattache à l'oblitération des bronches correspon-

dant aux parties splénisées.

La splénisation peut envahir une partie assez étendue du poumon sans

mélange de nodules péribronchiques, si l'inflammation bronchique est restreinte
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aux bronches du calibre moyen. Il y aura des nodules bronchopneumoniques

au milieu du foyer splénisé dans le cas plus habituel où l'inflammation bron-

chique aura gagné un certain nombre de bronches capillaires.

La splénisalion et le nodule péribronchique sont l'une et l'autre sous la

dépendance de l'altération bronchique ; mais ce ne sont pas deux degrés d une

altération unique, ce sont deux ordres de lésions parallèles dont l'évolution

ultérieure se fera d'une façon indépendante et différente.

5" Évolution des lésions. — Les altérations que nous venons de décrire ont

une apparence différente suivant leur âge et il convient d'indiquer maintenant

ces caractères.

On a voulu dislir.5;uer dans la pneumonie lobulaire les trois statlcs relevés dans

la pneumonie franche, et de nombreux auteurs décrivent dans la pneumonie
lobulaire les trois degrés : engouement, hépatisation rouge, hépatisation grise. On
peut en effet souvent constater dans le même poumon des lobules volumineux

présentant des altérations correspondantes à chacun de ces stades.

Les lobules à la période d'engcuement ne forment pas encoi^e de saillie.

Leur surface de section est lisse, d un rouge brun. Ils ne crépitent plus, sont

plus lourds que l'eau, mais se laissent pénétrer par l'insufflation.

Au deuxième degré le noyau est plus dur, turgescent, il fait saillie à la surface

de la plèvre ou à la surface d'une coupe transversale; le tissu est plus dur, plus

résistant, plus lourd et gagne le fond de l'eau plus rapidement que dans le pre-

mier degi'é. L'insufflation n'apporte aucune modification. Les travées conjonc-

tives périlobulaires sont plus accusées qu'à l'état normal.

Au troisième stade le noyau toujours dur se laisse plus facilement écraser sous

le doigt. A la coupe il est sec, marbré de rouge foncé, de jaune et de gris. Au
milieu du lobule on aperçoit l'orifice d'une bronche et la pression fait sourdre

un liquide purulent qui sort à la fois du canal de la bronche et de la bronche

elle-même.

Souvent le pus se collecte et l'on peut voir se développer l'abcès péribron-

chique qui pour certains anatomopathologistes constitue le quatrième degré de

la pneumonie lobulaire. L'abcès péribronchique a des dimensions différentes

suivant que la suppuration envahit un ou plusieurs lobules voisins. Dans ce

dernier cas la paroi de l'abcès est iri^égulière, déchiquetée. Le processus a

toujours son maximum au niveau de la bronche et l'abcès communique tou-

jours avec la lumière de la dernière. L'abcès péribronchique est relativement

rare parce que la mort survient généralement trop rapidement.

Les foyers de splénisation peuvent être envahis par des lésions de péribron-

chite nodulaire. La masse splénisée subit des modifications très différentes.

Dans les cas favorables, i\y arestitutio ad inlegrum. Dans d'autres circonstances,

la splénisation passe à l'état chronique. Dans ce cas le développement du tissu

conjonctif prend la première place. Il y a une sclérose, une cirrhose d'origine

épithéliale. Le tissu pulmonaire est plus sec, semblable à la chair; d'où le terme

carnisation. Les bronches sont dilatées.
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C. — LÉSIONS ACCESSOII'.ES

A côté de ces lésions inflammatoires des Ijronches el, des poumons il en est

d aiilres presque aussi constantes et qu il nous faut décrire mainlenant.

1" La première est l'atéiectasie, état fœtal de Legendre et Bailly. Le tissu

pulmonaire dans cet état est privé d'air et ne crépite plus à la pression.

« Il est charnu, compact; mais souple, flasque, d'une pesanteur spécifique

plus grande que celle de l'eau, ce qui le fait plonger au fond de ce liquide.

On distingue très bien à sa surface les interstices celluleux qui séparent les

lobules.

Sa couleur est en général d'un rouge violet; mais elle peut devenii- noiràlrr

quand le sang qui l'engorge esl en plus grande abondance.

Sa consistance est variable, suivant la proportion des liquides qui la pénè-

trent; ordinairement, elle est plus grande (ju'à l'état normal.

Sa coupe est lisse, uniforme, nette.

On en fait suinter par la {n'ession plus ou moins de sérosité sanguinolente

On dislingue parfaitement la le.\:lure organique et les différents éléments (|ui

entrent dans la com]»osition du tissu, vaisseaux, bronches, etc.

Enfin l'insulllation fait p('nélr(M' l'air dans toutes les vésicules et rend à

l'organe ses caractères physiologi(pies. » (Legendi'e et l>ailly.)

Cette lésion siège le plus ordinairement à la péi-iphéi'ie de l'organe là où il a

peu d'épaisseur, dans les ajipendiccs (hi bord (ranclianl, à la humuelle du

bord supérieur gauche, au pourtour de la base; c est elle quia ('lé dc'crile sous

le nom de pneumonie rnai'!/i)iti/e. On la voit assez fn'Hjucnmient disséminée à la

surfaceet dans l'épaisseur du jjoumon.— LIley forme des plaques irn-gulières,

dures, déprimées au-dessous du niveau des lobules aérc's du poumon.
L'examen microscopi(|ue montre que dans ces régions les cavités alvc'olaires

sont affaissées, rétrécics. On y remanpie la saillie formée |)ar les vaisseaux

capillaires très congestionnés. Les cellules épilhéliales sont |)lus volumineuses,

plus ou moins granuleuses, et tendent à perdrela forme plaie pour se rapprochei'

de la forme cubique. Dans la cavité de l'alvéole on trouve quehjui's globules

blancs ou rouges et même un exsudât homogène.

Ces lésions n'ont pas le caractère inflammatoire et depuis Legendre et lîailly

on s'accorde à les séparer des al Ic-ra lions directement impnlablcs au pi'ocessus

phlegmasique.

Le mol employé par Legendre et Bailly iiidi(iue (pie pour eux cet (Hat se rap-

|)roche de celui du poumon du ffctiis et le terim^ aujourd'hui acc(>pté d'alélec-

lasie avait été introduit par Jorg pour désigner une alb'ralion que l'on

observe souvent chez les enfants en bas âge lorsque les i)remières inspirations

ne sont pas suivies de l'expansion de la totalité du poumon.
Les auteurs français attribuent l'élat foHal à la constriclion causée par le

maillot et la couche, au d('>cul)itns dorsal (pii riMident les inspirations moins

complètes el ralentissent l'activité du poumon. Ils ont de plus montré le rù\c

du catarrhe bronchique qui amèn(; l'accumnlalion d'un mucus abondant, épais,

et met obstacle à la circulation de l'air. La congestion des capillaires alvéo-
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laires diminue encore la capacité de l'alvéole et chasse une partie de l'air. Fuchs

admet que le reste de l air est résorbé.

Pour expliquer la disparition totale de l'air qui existe dans ratélectasie, ou

pour employer son expression favorite le coUapsus pulmonaire, Gairdner a ima-

giné une théorie ingénieuse qui est la suivante :

Le bouchon muco-purulent oblitère presque complètement la bronchiole et

ne laisse pas arriver ni sortir d'air au moment des inspirations et expirations

moyennes. Dans les efforts plus considérables, l'expiration triomphe de cette

résistance et une certaine partie d'air retenue en aval de l'obstacle s'échappe et

vide d'autant le tissu pulmonaire. L'mspiration qui met toujours en jeu des

forces plus faibles que l'expiration ne peut triompher de l'obstacle et son seul

effet est de repousser un peu plus loin encore le bouchon muco-purulent. La
forme même du bouchon purulent qui reproduit celle des tuyaux ])ronchiques

est invoquée par Gairdner en faveur de sa théorie. Le bouchon a la forme d'un

cône à pointe dirigée vers la périphérie. Au moment de l'expiration le bouchon

est poussé dans la direction de conduits plus larges, et par suite une certaine

quantité d'air peut s'échapper; au moment de l'inspiration, au contraire, le

cône tend à s'enfoncer dans des parties plus étroites et par suite l'obstacle à la

pénétration d'air se trouve augmenté.

La théorie ingénieuse de Gairdner devait être mentionnée ici. Mais il con-

vient de dire que ce mécanisme n'est pas indispensable pour amener la dispa-

rition de l'air; celui-ci peut disparaître par simple résorption, comme l'avait

déjà supposé Fuchs et comme l'a démontré M. Grancher.

2" Emphysème. — A côté des régions affaissées on observe souvent d'autres

parties d'apparence absolument ditférente. Le poumon est distendu, d'une teinte

gris rosé, il a perdu son élasticité, il est très léger et donne à la palpation une

sensation de mollesse toute spéciale. C'est l'emphysème vésiculaire. Il occupe

surtout les parties du poumon restées saines, les bords antérieurs, les som-

mets, la périphérie de noyaux isolés de bronchopneumonie.

La distension des alvéoles est due aux eiforts violents et répétés qui accom-

pagnent la respiration. Elle est d'autant plus marquée que les lésions pulmo-

naires et bronchiques diminuent le champ accessible à l'air. Le terme d'em-

physème supplémentaire compensateiu" est employé pour rappeler ce méca-

nisme. Dans les cas d'efl'orts très violents la paroi alvéolaire peut se rompre,

l'air s'infiltre alors dans le tissu interalvéolaire, arrive sous la plèvre et dans

le médiastin. C'est Vemphysème iiito-Iobidaire.

La plèvre peut être enflammée et présenter des dépôts fibrineux au niveau

de foyers superficiels. Mais cette altération est relativement rare. Une lésion en

revanche des plus communes est Vecchymose sous-pleurale dont Parrot a mon-
tré la fréquence.

D, — FORMES ANÂTOMIQUES

Nous avons vu de combien d'éléments est constituée la bronchopneumonie.

Ces éléments peuvent être associés de la façon la plus diverse et assez fré-

quemment, certains de ces éléments n'existent qu'à l'état rudimeniaire.
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Tant(jt les lésions bronchilicjues sont les plus marquées; les lésions pulmo-

naires peuvent être à peu près insignifiantes pour peu que révolution ait été

très rapide. A ces formes s'applique assez justement le terme de brnnchilç

(iipill'iifc. La bronchite capillaire s'accompagne cependant presque toujours

de lésions des alvéoles pulmonaires, mais de lésions limitées (pneumonie vési-

culaire). C'est dans ces formes que l'on trouve les petites collections puru-

lentes, grains jaunes, vacuoles, que Fauvel, Ijéhier el Hardy considc'raient

comme le résultat de l'accumulalion du pus hroncliiijue cl non d(^ rinllamma-

tion de l'alvéole pulmonaire.

Dans d'autres cas la xplriil:<atiuii est très étendue, parsemée de noyaux lolni-

laires. Cette forme est qualifiée par M. Jofl'roy sjilriiojrnrui/ioinr (litpii'. l^Ue

correspond à la pneumonie lobulaire généralisée de Barrier. à cerlaiiK^s bron-

chopneumonies pseudolobaires de Damaschino et Cadet (l(> ( lassieourl

.

Ailleurs, c'est la jnicunioiut' lubuldirc qui prédomine. Les noyaux de dimen-

sions diverses sont disséminés dans les deux poumons, surtout au niveau des

bords antérieurs et des lolies inférieurs. C'est la hnmcliojnicii nioiiii' à iioycu.r

(Jissc initiés (Joffroy et Cadet de Oassicourt), liépatisation disséminée (Hilliet et

Barthez), pneumonie lobulaire disséminée (Barrier), bronchopneumonie mame-
onnée (Roger et Damaschino).

Dans une autre série de cas, les noyaux de bronch(qtneinn(inie scroid con-

centrés presque tous dans un lobe ou une partie de lobe, liràiirlidjincuninuic à

)ioynii.r cdiiflid'iit^ (Joffroy), li(''palisaiion généralisée (Rilliet et Barlliez), pneu-

monie lobulaii'e à forme pseudolobaire (Barrier), bronchopnenmonie à forme

lol.)aire (Damaschino), lironf/i(ipii<'injHiiiic ii><i'/iilnl(i/iii n-c (('adet de (lassieourl

et Balzer).

Il n'est pas rare de voir ces diverses formes coexister chez le même sujet.

III

PATHOGÉNIE ET BACTÉRIOLOGIE

.1. — l'ATlIOGliNIE

Certains auteurs, au premier rang desquels se placent Fauvel. Béliier, rédui-

saient autant que possible le rôle de rinflammalion pulmonaire dans la maladie

que nous (Hudions. Pour eux, le mal consistait avant tout en une iidbunnialion

des bronches capillaires. Les lésions des alvéoles puluKuiaires n'élaient (pie

UK'caniques. Les petites collections purulentes oliservées dans les vésicules

pulmonaires, grains jaunes, résultaient tout simplement de la stagnation et du

refoulement du muco-pus bronchi([ue. L'affaissemenI des vésicules, alélec-

tasiê, coUapsus, n'avait également qu'une origine mécanicpie.

L'opinion de Fauvel, de Béhier, n'est plus soulenable depuis (pie le micro-

scope a montré dans le parenchyme pulmonaire l'ensemble des altérations

que peut déterminer l'inflammalion : la production d'un exsudât qui, comme
l'a établi Damaschino, est souvent fibrineux, la multi|)licalion des cellules épi-

théliales et leur desquamation, rauginentalion du nomlire des éléments
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embryonnaires et dan? les travées conjonctives et dans la cavité alvéolaire. Il

s'agit bien là de lésions qui caractérisent l'inflammation des alvéoles pulmo-

naires.

S'il est difficile de reproduire chez Vanimal une pneumonie lobaire comparable

à la pneumonie franche de l'homme, il nest rien de plus aisé que de reproduire

expérimentalement, isolément ou simultanément, toutes les altérations de la

bronchopneumonie

.

C'est ainsi que Bretonneau les voit apparaître après inhalation des vapeurs

d'acide chlorhydrique . Les auteurs qui suivent se sont surtout adressés aux
agents irritants introduits par une plaie trachéale. Reitz et Bayer ont employé
\'am,)noniuque; Cornil et Trasbot, Massalongo, l'essence de térébenthine; Som-
merbrodt, le perclilorure de fer; Veraguth, Quinquaud et Piogey, le nitrate

d'argent; Foâ. l'extrait de cantharide. On obtient les mêmes résultats mais plus

circonscrits en injectant ces corps irritants dans la plèvre (Massalongo).

M. Cornil a même montré que ces bronchopneumonies expérimentales suc-

cèdent aux injections sous-cuta)U'cs de cantharidinc, cette substance étant char-

riée par le sang.

A la suite de ces diverses irritations, on voit se produire dans les divers lobes

du poumon des noyaux indurés, disséminés ou confluents en même temps que

paraissent souvent des lésions d'emphysème et d'atélectasie. Au niveau des

noyaux indurés, le microscope fait reconnaître toutes les lésions de la broncho-

pneumonie : exsudais alvéolaires constitués par des leucocytes et des cellules

épithéliales souvent englobées dans un réticulum fibrineux, infiltration

embryonnaire des travées interlobulaires et du tissu jiéribronchique et enfin

inflammation marquée des bronches.

Il est un moyen plus simple encore et plus sùr de déterminer des broncho-

pneumonies expérimentales. Il consiste à s'adresser à la section des jmeumo-
gastriques chez le chien et le lapin.

Cette section, pourvu que la survie soit de quelques heures, détermine

dans le poumon des altérations très remarquables et déjà connues de Valsalva,

le maître de Morgagni. Elles ont été depuis bien étudiées par Reid, Legallois.

Magendie, Longet, etc.

Mais l'auteur qui les a le mieux étudiées et décrites est Traube (') auquel

nous devons une interprétation satisfaisante de leur pathogénie.

La survie est-elle de très courte durée, moins de douze heures? On peut

n'observer qu'une distension notable des alvéoles (emphysème) accompagnée

d'un certain degré de congestion et d'œdème.

La vie est-elle plus longue? On voit dans les divers lobes des poumons un

ensemble de désordres que nous reproduisons ici en nous conformant à la

description de Traube.

1" La muqueuse trachéale et bronchique est injectée; chez le chien cette

injection peut être suivie jusqu'aux dernières ramifications.

(') Traude, Die Ursachcn und die Beschaffenheit derjenigcn Veranderungen welche das

Lungen parenchym nach Dursclincidung der Nervi vagi erleidet, 1876; Gesammelte Beilniijc

zur Pathologie und Physiologie.
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2" Les conduits aériens renferment unliquideblanchàtrc s{)umeLix, quelquefois

teint desang. Ce liquide peutétre accompagné de débris alimentaires, poils, sables.

0'' Les poumons sont plus volumineux.

4° Une partie de leur parenchyme ne renferme plus d'air, a une couleur

rouge brun, est infiltrée de sérosité.

5" Une autre partie également non aérée et brun rougeàtre est de plus infil-

trée d'une masse blanche dense qui refoule le fond rouge.

G» 11 y a enfin des parties non aérées tout à fait grises.

On retrouve dans cette description tous les éléments relevés dans l'analomic»

pathologique de la bronchopneumonie : Tinflammation des bronches et leur

obstruction par des bouchons de diverses natures (1 et 2), l'emphysème pulmo-

naire (.")), l'atélectasie et la splénisalion (4, Tt), enfin les noyaux de pneumonie

lobulaire (G).

Quel est maintenant le mécanisme par le({uel se produisent ces altérations

du poumon?
Nous ne pouvons suivre ici Traubc dans la remarcjuablc discussion des théo-

ries antérieurement admises. Il montre qu'il ne faut cerlaincineni jins voii-

dans ces lésions le résultat de la constriction de la glotte (Mendelsohn) ou des

troubles trophiques résultant de la section des nerfs vasomoteurs fournis par

le pneumogastrique au poumon (Schiiï).

L'inflammation pulmonaire est due à l'iniroduction de corps étrangers dans

les bronches. La section du pneumogastrique paralyse les cordes vocales et

entrave les mouvements de l'œsophage. De là résulte une gène marquée de la

déglutition et la pénétration de parcelles alimentaires, de mucosités, de salive

dans les bronches. L'aneslliésic du poumon (jui résulte de la section du

pneumogastrique favorise encore l'arrêt de ces corps étrangers en s'opposant

à leur expulsion par voie réflexe ('Vulpian). La pneumonie pur section du

pneumogastrique est une pneumonie par corps élranijers irritants. On peut en

fournir la preuve de diverses façons : directement à la manière de Traubc en

établissant la présence de particules alimentaires et de cellules èpithéliales de

la bouche dans les bouchons qui remplissent les bronches; indirectement, en

montrant que la section du pneumogastrique n'est pas suivie de trachéotomie

si l'on empêche la pénétration de ces corps étrangers.

Pour cela, Traube sépare l'œsophage de la trachée et du larynx cl en cn'ant

une fistule œsophagienne empêche toute pénétration. Il évite ainsi la bronclKi-

pneumonie.

Gaertner sectionne le pneumogastrique à la base du cou après la séparation

du récurrent. Il ne trouve dans ce cas aucune altération pulmonaire.

On a dans ces dernières années cherché à pénétrer encore plus loin dans la

pathogénie de ces désordres pulmonaires après section des vagues. Dans ces

inflammations pulmonaires on trouve des microbes et Schou a établi (ju'un de

ces microbes, le Ijacillus pncurnonicus agitis, existe normalement dans la salive

du lapin. Or ces microbes introduits dans le poumon déterminent des altéra-

tions inflammatoires. La section du pneumogastrique a ilonc pour résultat de

faire pénétrer dans le poumon des microbes patliogè)ies, ino/fensi/'s tant (piiJs

séjournent simplement dans la Ijouclie du lapin. C'est précisément ce qui se

passe dans la bronchopneunionie humaine.



928 MALADIES AIGUËS DU POUMON.

D. — MICROBES DANS LES BRONCHOPNEUMONIES

Le rôle des microrganisnics dans la -production des bronchopneumonies a été

soitpçonné depuis assez longtemps. Buhl(') signale la présence de schizomycètes

dans les foyers bronchopneumoniques de la diphtérie, de la grippe, de la

rougeole. Ivanowsky(-) les retrouve dans la bronchopneumonie variolique.

Wyss (') donne, dans son article Pneumonie calarrhale de l'Encyclopédie

de Gcrhardt, des dessins figurant les parasites dans les

noyaux inflammatoires pulmonaires de la rougeole et de

la coqueluche ('').

Depuis ces premiers travaux, dont les auteurs ne pou-

vaient que pressentir l'intervention des microrganismes

dans la production des bronchopneumonics, un grand

nombre de recherches ont démontré d'une façon certaine

cette influence, et cela de deux façons. On a montré, dune
part, qiiil ne pouvait être vu de bronchopneumonie sans

microrganismes. Ces agents parasitaires existent dans

tous les cas en abondance dans les bronches et dans les

lésions inflammatoires péribi^onchiques.

D'autre part, on a vu que rintroduction de quelques-uns

de ces microrganismes dans l'appareil respiratoire est suivie

du développement de lésions identiques à celles de la bron-

chopneumonie.

Dans cet ordre d'idées nous signalerons les expériences

entreprises par Laehr (1886), Prudden et Northrup (1889),

Wyssokowitch, qui se sont adressés à Yinjection par la

trachée de cultures de pneumobacilles, pneumocoques,

; streptocoques, staphylocoques.

Les expériences de Friedlaender, Weichselbaum, Bu-

chner, Emmerich, se rapprochent davantage peut-être du

mécanisme qui intervient chez l'homme. Dans celles-ci

ïanimal resjnre une atmosphère da)is laquelle entrent en

suspension divers microbes à l'état de poussières.

Citons enfin les résultats de l'injection directe dans le

parenchyme pulmonaire au moyen d'une seringue de

Pravaz à travers la paroi thoracique et la plèvre.

Dans les deux premiers cas on voit apparaître des

noyaux disséminés dans les divers lobes du poumon ; dans
FiG. 5. — Streptocoques . , ,

culture sur géiaiinc. 1 mjeclion mtra-pulmonaire il s agit d un noyau unique a

contours irréguliers.

L'examen microscopique montre dans les parties malades les lésions de la

b r0nchopneumon ie

.

(') BuHL, Lungenentzûndung, Tuberkulosc und Schwindsucht, 1874.

(-) Iv.^NOWSKY, Ccnlralhlatt fiir die medicinisclie Wissensrhaft, 1876.

Ç") O. Wyss, Catarrhal-Pneuinonie, in Handbucli der Kinderkrankheiten, III, 1878.

(*) On trouvera un historique plus détaillé de celle question et de nombreux renseigne-

ments qui ne peuvent trouver place ici dans le mémoire suivant — Netter, Elude bacté-

riologique de la pneumonie chez l'adulte et chez l'enfant ; Aixkives de médecine expérimen-

tale, 1892.



BRONGHOPN EUMONIE

.

929

Ph/^ieurs espèces microhie)uies j)euvent doinier naissance à h:i broiichopncu-

7nonie. On y rencontre le plus ordinairement, l'une des quatre espèces suivantes :

Pneumocoque lancéolé cncnpsnlé.

Streptococcus pyogencs.

PneumobaciUe encapsulé.

Staphylococcus pyogenes aureus et albus.

On a signalé encore l intervention possilde du baciltn.'^ p)icnnionicus ayiHa

ileSchou (Neumann) {'), du bacille de la septicémie du /a.;>ïH (Mosler et Grawilz) ('-),

du bacillus pneumoniœ (Klein) ('), du bacterium coli commuiu: (Sevestre et

Lesage) (*), de divers protées, etc.

ÎMais la part majeure appartient aux quatre espèces citées les premières,

espèces déjà toutes rencontrées par Weichsel])aum.

Nous ne saurions donner ici la description étendue de ces diverses espèces

pathogènes et renvoyons pour cela aux traités de bact("riologie. Nous n'en dirons

ici que ce qui est nécessaire pour la compréhension de cet article.

Nous n'avons pas à revenir sur le pneumocoque dont nous avons esquissé

l'histoire dans le chapitre réservé à la pneumonie loI)aire.

Le streptocoque que l'on rencontre dans la bronchopneumonic est bien iden-

tique à celui dont Roseidjacli a fait con-
^

naître les caractères sous le nom de s/rc- ..*

/3/ococcî^s/*//05/e/i(;s. Il se présente sons la
^

forme de petits grains ronds placés Ijout \ .•••.*.*[

à l>out en chaînettes de dimensions très / *•**•.;**'

variables. Elles sont surtout longues dans

les cidtures dans le bouillon, f^cs grains

resten t colorés par la méthode de Gram . ,•»•'•. .•'

Le strentocociue se cultive fort Incn •''
*; î

sur la gélatine à la température de la ^ , /
chambre. Il forme de petits grains gris *•»»•••*

\^^^
peu épais qui n'atteignent presque ja- \ o' o***"*

mais un millimètre dediamètrc etrestent \,

distincts. Sur la gélose les colonies res- *'*
.• .

.o'".

tijnt également petites et distmcles. '
" •*

Leur teinte grise et leur opacité les dis-

tinguent des colonies du pneumocoque. ;

Le streptocoque est pathogène pour °* "*

la souris, le lapin. Inoculé dans le tissu

cellulaire sous-cutané de la souris, il délerminesouvent une suppuration en nappe

(') Neum.vn'N, Z. Kcniilniss des Bacillus piiciiinoniciis agilis ;
Zciiitchrifi fin- klinistlic

Medicin, 1887, XIII.

(-) MosLEii, U. ansLcckendc Forinen von Luiigcncnlzundung : Deuli^rhe nicdicin W'o'-hcn-

schrifl, 1889.

(') Klein. Ein Bcitrag znr ^'Eliologic dor croii|)oscn PnoiiiiHinic ;
Centndbhilt fiir Dnrtc-

riologie, 1889.

(*) Sevestre, Broncho-piiciiinonic infectieuse d'origine inlesUnalc ; Société médicale des

hôpitaux, 22 janvier 189'2.
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avec foyers purulents dans les ganglions correspondants, en même temps qu'une

septicémie accompagnée parfois d'abcès viscéraux. Introduit dans la peau de

l'oreille du lapin, il donne naissance à une rougeur érysipéloïde analogue à celle

qui suit l'injection de streptocoques provenant de l'érysipèle. Ces effets des

inoculations sont du reste assez variables suivant le degré de la virulence des

streptocoques. Mais on ne saurait trouver dans ces difï'érences des éléments

suffisants pour distinguer le streptocoque des bronchopneumonies de celui que

l'on rencontre dans les suppurations, l'érysipèle, la fièvre puerpérale.

Le pneumobacille encapsulé est cet organisme que P"'riedlacnder isola pour

la première fois en cultivant le suc d'un poumon hépatisé

et qu'il regardaitcomme l'agent pathogène de la pneumonie
franche. Nous avons vu qu'il se trompait et que le vrai

microbe de la pneumonie est le coccus lancéolé cultivé

d'abord par Talamon et bien étudié par Fraenkel.

Comme le pneumocoque, le pneumobacille se présente

sous forme d'organismes généralement disposés bout à bout

en diplo et entourés d'une capsule colorable. Mais ces orga-

nismes ne sont plus des cocci elliptiques lancéolés, ce sont

FiG.7. — Cullurcsiirgélaline. Fig. 8. — Pneumobacille : suc de bronchopneiimoiiie.

de véritables bâtonnets, et à côté de courts bâtonnets qui pourraient en im-
poser pour des cocci, il existe des bâtonnets plus longs et môme de véritables
filaments. Le bacille encapsulé de Friedlaender se décolore par la méthode
de Qram, tandis que le pneumocoque reste coloré.

Le pneumobacille croît à la température de la chambre et donne sur la

gélatine nutritive maintenue solide de belles cultures. Si la gélatine est piquée
perpendiculairement à la surface, il y a une culture en clou, c'est-à-dire qu'à la

surface, au point de pénétration, se développe une petite saillie hémisphérique
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d'un blanc de porcelaine (tèle du clou), à laquelle fait suite le long du trajet

préparé par l'aiguille une ligne blanche granulée (tige du clou). Sur la gélose

les cultures sont d'un blanc laiteux, très épaisses, visqueuses.

Comme le pneumocoque, le pneumobacille tue la souris par septic- inic avec

œdème au point inoculé et grosse rate. Mais l'œdème est plus visipieux et la

rate moins noire. Pour bien différencier les deux microbes sur le lorrain

expérimental, il convient de s'adresser au lapin, qui est très sensildo, comme
nous l'avons vu au pneumocoque, et qui est presque toujours absolument

réfractaire aux inoculations de pneumobacilles.

Chacun connaît les caractères ])rincipaux des staphylocoques pyogènes,
— cocci arrondis disposés en grappe et restant colorés par le Gram, — culture

rapide sur la gélatine qui est liquéfiée et qui présente un dépôt jaune orange

s'il s'agit du staphylococcus pyocjencs aurais, blanc s'il s'agit de Valbiis, etc.

Uanalyse cVun nombre important observations personnelles nous a permis

de déterminer d'une manière assez précise la fréquence relative avec laquelle

on retrouve cJiacun de ces microbes dans la. bronchopneumonie.

Nous avons trouvé chez Vadulte à l'état isolé :

r)H,i.7 fois par .100.

r.0,77 —
25,08 —
7, OS —

:

Il n'est pas rare de rencontrer en même temps plusieurs espèces microbien-

nes. Ces associations ont été trouvées dans un tiers de nos cas.- Le pneumo-

coque est encore l'organisme le plus souvent présent. Si nous réunissons les

observations de bronchopneumonies mono et polymicrobiennes, nous trouvons

que la fréquence relative des divers microbes est la suivante :

Pneumocoques ....
Streptocoques ....
Bacille encapsulé

Staphylocoques pyogènes

Ces résultats, fournis par l'analyse de cincpiante-trois observations |>erson-

nelles, concordent avec ceux qu'ont donnés les auteurs qui avant nous ont

publié des recherches sur le même sujet.

Chez fenfant, nous avons trouvé des associations microbiennes dans près de

la moitié des cas 17snr i!2. La répartition des diverses espèces a été la suivante :

Pneumof'oque .

Streptocoque

Staphylocoques.

Bacille encapsulé

Le pneumocoque
Le streptocoque

Le bacille encapsulé . . . .

Les staphylocoques pyogènes .

:)0,9i fois pour 100.

22,(34 —
22,0i —

40 pour 100 bronchopneumonies mono-microb.

20 — —
8 — —
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Si l'on tient compte des cas dans lesqviels il y avait coexistence de microbes
pathogènes :

Il semble résulter de ces chiiTres que chez Venfant la jorédominance du pneu-

mocoque nest pas aussi marquée que chez Vadulte; que, si Von tient compte des

associations microbiennes, le streptocoque se trouve placé au premier rang. Les

deux autres espèces pathogènes présentent dans les deux âges une infériorité

marquée. Mais le bacille encapsulé, le plus souvent représenté chez l'adulte,

cède à son tour le pas au staphylocoque dans la bronchopneumonie infantile.

On est naturellement amené à rechercher si la forme anatomique de la bron-

chopneumonie est en rapport avec le microbe qu'on y rencontre. M. Mosny (*)

a cherché à établir que les formes pseudo-lobaires sont dues au pneumocoque,

les formes lobulaires au streptocoque.

L'analyse de nos observations nous a montré que cette opinion ne concorde

pas avec les faits. La forme anatomique correspond à la localisation et à

Vextension de la bronchite, et celle-ci peut être la même dans les cas camés par
le pneumocoque ou le streptocoque. Le caractère fibrineux peut appartenir aux

inflammations déterminées par le streptocoque comme à celles que détermine

le pneumocoque. Il nous a paru que les bronchopneumonies dues au bacille

encapsulé de Friedlaender avait des caractères un peu particuliers. L'exsudat

a une viscosité très marquée. Les parties enflammées sont très tuméfiées, tur-

gescentes, leur couleur est généralement grisâtre. Ces bronchopneumonies à

bacille de Friedlaender étaient presque toutes à gros noyaux ou pseudolobaires.

Les microbes qui donnent naissance au plus grand nombre des broncho-

pneumonies appartiennent à des espèces que l'on p)eut rencontrer normalement

dans la bouche et les fosses nasales de sujets sains.

Le pneumocoque a été vu pour la première fois dans la salive par M. Pas-

teur (1881), dans le mucus nasal par Netter (1888) ; le streptocoque dans la

bouche par Netter (1889); le bacille encapsulé dans le mucus nasal f.r..^

Thost (1886), dans la salive par Netter.

Nous avons cherché à déterminer la fréquence relative de ces microbes dans

la salive normale et nous avons fixé ce chiffre, d'après 127 inoculations (^), à :

Ainsi les trois microbes surtout représentés dans les bronchopneumonies sont

(') Mosny, Élude de la broncho-pneumonie; Thèse Pa7'is, 1801.

H Netter, Microbes pathogènes contenus dans la bouche des sujets sains; Revue

d'hygiène, 1889.

Streptocoque

Pneumocoque . . . .

Staphylocoques pyogènes

Bacille encapsulé . . .

54,7G fois pour 100.

45,25

50,95

14,28

Pneumocoque . .

Streptocoque . .

Bacille encapsulé

15,5 à 20

5,5

4,5
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placés comme fréquence dans l'ordre même où on les trouve dans la salive

de l'adulte à l'étal normal.

On ne saurait voir là une simple coïncidence, mais bien un argument de

plus en faveur de celte opinion que :

La brijnrjiopneumonie résulte le jtlus ordinairement de l'introdnetion flans

le poiiinoii des 0)'ganismes pathogènes /jne la bonehc peut héberger à l'état de

santé.

Ces microbes viennent du dehors el ont été fournis par des sujets malades

ou par des personnes dont la cavité buccale recélait les mêmes' espèces.

La présence du pneumocoque, du streptocoque, du bacille encapsulé dans

l'expectoration des malades est fréquente. Les poussières provenant de la des-

sication de ces crachats conservent assez longtemps leur pouvoir virulent. Il

en résulte que l'air peut être chargé de poussières infectieuses.

On a constaté directement la présence de streptocoejues, de bacilles oirapsulés,

de staphylocoques dans iair des salles d'hôpital, dans les interstices des plan-

chers (Eiselsberg-, Pawlowsky^ Emmerich, Ullmann, etc.).

Ces microbes séjourneraient indéfiniment sans aucun danger dans la cavité

buccale s'ils ne venaient à s'introduire dans les bronches et les lironchioles.

Les causes qui favorisent la bronchite peuvent ainsi amener les broncho-

pneumonies. Il faut encore faire la pari et de l'affaiblissement de l'organisme

et de l'exagération de la virulence de ces microbes de la cavité bucco-

pharyngée.

Cette exagération de virulence peul a]i])araîlre au cours de certaines

malades infectieuses (grippe, rougeole, diphtérie). Elle peut aussi se mani-

fester spontanément ou plutôt sous l'inlluence de causes météorologi(jues

encore mal connues. Ainsi l'exagération de la virulence des organismes

pathogènes buccaux peut expliquer la production de bronchopneumonies

secondaires el primitives.

Nous ne faisons pas intervenir directement dans la production des broncho-

pneumonies les organismes pathogènes des maladies générales au cours

desquelles parait la complication pulmonaire. Ce n'est pas seulement parce

que la plupart de ces microbes sont encore inconnus. C'est surtout parce que

nous avons trouvé d'autres microbes expliquant la production de la broncho-

pneumonie. C'est aussi parce que dans les cas où nous connaissons le microbe

pathogène, comme dans la fièvre typhoïde, la diphtérie, l'analyse bactériolo-

gique nous a montré que cet agent pathogène n'est pas toujours présent dans

le foyer pulmonaire et que celui-ci, en revanche dans tous les cas, renferme

les organismes habituels de la bronchopneumonie.

Nous reviendrons sur ce point en traitant de l'étiologie.

IV

ÉTIOLOGIE

On a vu dans l'historique de la bronchopneumonie que celle maladie a tou-

jours été considérée comme plus spéciale aux enfants, aux vieillards, aux
50-'
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débilUés. Il y a dans ces conditions antérieures une prédisposition très nette

à cet ordre d'inflammations pulmonaires, prédisposition qui tient certaine-

ment, d'une part, à la sensibilité spéciale de l'appareil bronchique, de l'autre à

la vulnérabilité des alvéoles pulmonaires. Dans certaines épidémies dues au

pneumocoque, où coexistent les pneumonies lobaires et les broncho-pneu-

monies, on note que les premières frappent les sujets robustes, vigoureux,

adultes, que les secondes Irappent les enfants et les débilités. Naldoni (') a

donné une relation fort probante d'une épidémie analogue.

Valleix a dit que les enfants de moins de 1 an étaient plus sujets aux pneu-

monies lobaires qu'aux bronchopneumonies. II a vu chez eux 51 pneumonies
lobulaires contre 108 cas de pneumonie lobaire. Cette affirmation ne nous

paraît point justifiée. Les inflammations pulmonaires des tout jeunes enfants

ont, il est vrai, une apparence pseudo-lobaire, mais il s'agit en réalité de bron-

chopneumonies affectant les parties préparées par le décubitus et, par suite,

cantonnées plus spécialement dans les lobes inférieurs.

Nous venons de signaler ïinfluence de la position. Elle n'est pas douteuse.

La forme spéciale de pneumonie décrite par Piorry sous le nom de pneu-

monie hypostatique est presque toujours une bronchopneumonie souvent

réduite à la splénisation accompagnée d'un degré notable de congestion

passive et d'œdème, mais présentant maintes fois des noyaux de pneumonie

lobulaire. Les lésions pulmonaires de la dothiénentérie ne sont-elles pas sou-

vent favorisées par le décubitus prolongé? C'est l'avis de certains médecins;

et. pour parer aux conséquences de cette position, il convient de varier

l'attitude des typhiques, pratique suivie par M. Duguet. C'est aussi pour ce

motif que l'on recommande de ne pas maintenir au berceau les petits enfants

menacés de bronchopneumonie.

Nous avons signalé les typhiques comme prédisposés par le décubitus, on

peut en dire autant des malades confinés au lit par une affection organique

du système nerveux, par un cancer, une cirrhose, etc.

Les sujets racidtiques, ou atteints de déformations thoi'aciques pour d'autres

causes, sont plus exposés à la bronchopneumonie. C'est que ces altérations

de la poitrine favoi'isent l éclosion de la bronchite ou plutôt prolongent

celle-ci. Nous expliquons de même Yinfluence des maladies anciennes des

poumons, influence bien établie dans la thèse de Ménétrier.

Nous avons vu dans le chapitre pathogénie l'influence des substances chimi-

ques irritantes, des corps étrangers, sur le développement des bronchopneu-

monies expérimentales. La clinique nous montre l'influence des conditions

analogues sur le développement de bronchopneumonies humaines. Inhalation

de vapeurs de chlore, d'ammoniaque, introduction de particules alimentaires,

pénétration de poussières inorganiques. Nous insisterons sur l'influence des

poussières de charbon. Lasègue signalait à bon droit la fréquence et la

gravité des pneumonies et bronchopneumonies chez les ouvriers charbon-

niers. Dans ces dernières années, l'attention a été éveillée tout parliculière-

(') Naldoni, Sulla contagiosità délie pneiinionite el bronchopneumonite; Gazzetla degli

ospidate, 1888 et 1889.
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ment sur certaines épidémies de pneumonie et bronchopneumor.ie qui frap-

pent les ouvriers employés au broyage des scories provenant de la dépJiospltala-

tion de l'acier. Des épidémies de ce genre ont été observées en 188!) en
France (Nantes: Ollive (') et Chartier (^)), en Angleterre (Middlesborough :

Ballard (^) et Klein), en Allemagne (St-Inghbert : Ehrhardt) ('). Dans ces

bronchopneumonies par corps étrangers, l'anatomie pathologique a montré
l'influence de microbes pathogènes. Les corps étrangers agissent en véhi-

culant ces microbes ou en irritant les alvéoles pulmonaires.

La bronchopneumonie peut succéder à une bronchile sinrple aiguë primi-

tive ou entée sur tme bronchite cJironique. On sait comI)ien le dernier cas est

fréquent.

Mais le plus grand noynbre des broncJio-pneumonics survienneul au cours des

broncJiilcs secondaires qui dépendent de maladies spécifiques très diverses.

Au premier rang de ces maladies se placent la l'ougeolc, la diphtérie, la

coqueluche et la grippe.

La fréquence de la bronchojmeumonie consécutive à la rougeole est bien con-

nue et Sydenham signalait déjà la gravité de cette péripneumonie « dont il

meurt un plus grand nombre d'enfants que de la petite vérole ».

La bronchopneumonie morbilleuse peut apparaître au cours de la période

d'invasion ou au début de la période d'éruption. Ce serait le cas le plus i'ré(iuenl

d'après Rilliet et Barlhez. Alors l éruption est souvent insuffisante ou arrêtée

dans son développement.

La bronchopneumonic peut apparaître au moment où l'éruption est en cours

de disparition. Sydenham indique le neuvième jour comme correspondant plus

particulièrement au début de ces complications.

Il est enfin des cas où la broncJiopncumonie ne parait que dans le cours de

la convalescence, lo à 20 jours après le début de l'éruption (Michel Lévy).

On a dit avec raison que la fréquence de ces brouchopncumonies rubéoliqucs

est très différente suivant les épidémies. Elle est aussi très différente suivant les

conditions où se trouve le malade.

Dans la clientèle de ville, dans les infirmeries de lycées bien tenues (Grisolle),

la broncho-pneumonie ne survient presque jamais et la rougeole est une affec-

tion presque insignifiante, à 4 décès pour 100 au plus. Dans certains hôpitaux

au contraire la bronchopneumonie est extrêmement fréquente et son al^sence

serait presque l'exception. Dechaut ('), Parrot, Oyon ('), ont insisté sur la gra-

vité de la rougeole aux Enfants assistés, 477) décès sur \ 070.

(') Ollive, Comptes rendus de ta Société de oncdecinc puljlùjiic, 1(S88.

(-) Chartier, Éi)idémie de pneumonie dans une usine de l3royac;e de scories, à Nantes :

Rerncil des travaux du conseil dliyriicne de la Loire-fn/crieure en 188S.

(') Ballard, On pleuropncumonie fcvcr in Middlestjorough and neislilioui liood ; Reports

of thc Médirai Ofprcr for 1888.

(') Erhard, U. Tlionias sclilalven l^neuinonie ; Fesisriirift des Vcreins fiir J'fachcr Aer:-le,

1890.

{•''1 Dechaut, De la rougeole irrégulière et coniijIii|uée ; Thèse de Paris, 18t'2.

Oyon, Reclierches sur les causes de la gravité de la rougeole à l'hospice des Enfants

Assistés ; Thèse de Paris, 1873.

59*"
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Oyoïi a montré que ce chiffre est bien'plus considérable que celui qui a été

observé dans le même temps à l'hôpital Sainte-Eugénie.

Mortalilé Morlalilù

aux Enfants Assistés. à Sainte-Eiigonie.

De 2 à 5 ans. . . , n 09,35 39,51

» 3 à 5 ans. . . o t 44,03 21,12
> 5 à 10 ans. . 24,01 8,45

Le chiffre de Sainte-Eugénie est encore bien élevé et bien différent de celui

qui a été relevé en 10 ans à l'hôpital de Nancy (Gontier) (').

Sur 87 cas 2 décès, soit 2,50 pour 100.

Uâge des sujets n'est pas sans importance sur la fréquence de ces complica-

tions pulmonaires. Voici es chiffres observés par Bartels (-) à Kiel en 1800.

Moins de 1 an 31 rougeoles, 0 broncho-pneumonies, soit 19,3

1 à 5 ans 274 — 30 — — 15

5 à 10 ans 226 — 24 — — 10,3

10 à 15 ans 32 — 1 — -
Au-dessus de 15 ans 10 — 1 — —

Les chiffres relevés au-dessus de 15 ans sont trop peu nombreux pour per-

mettre vme conclusion. La rougeole est si commune dans l'enfance que les

adultes sont pour la plupart protégés par l'immunité conférée par une première

atteinte. Les médecins militaires ont cependant souvent observés cette maladie

et maintes fois ils ont signalé sa gravité, gravité due surtout aux complications

pulmonaires. C'est ainsi qu'au Val-de-Gràce M. Laveran a vu une mortalité

de 1 sur 5 (40 décès sur 125 cas), qu'à Bicêtre(') en 1870, la rougeole a causé

168 décès sur 457 cas, soit 56,76.

Au coui'S de certaines épidémies Vexanthème rubéolique peut manquer et la

bronchite capillaire ou la bronchopneumonie paraissent alors primitives. Ces

faits ont été surtout étendus par M. Périer, qui a montré l'interprétation qui con-

venait à ces affections mixtes observées surtout dans l'armée et décrites sous

les noms de bronchite capillaire épidémique (Mahot, Bonamy, Marcé et Mal-

herbe à Nantes 1 8 iO-il), épidémie de concrétions fibrineuses polypiformes (Ar-

mand à Lyon, 1841), épidémie de catarrhe suffoquant (Périer à Boulogne, 1855).

La bronchopneunionie est très fréquente dans la diphtérie, surtout dans les

cas de croup. Elle coïncide souvent avec la présence défausses membranes dans

les ramications bronchiques; mais souvent aussi elle existe sans être accompa-

gnée de bronchite pseudo-membraneuse. On a voulu l'attribuer à la trachéo-

tomie. Mais elle survient très bien dans les cas où cette dernière n'est pas

pratiquée et il est très possible de la reconnaître avant cette opération ('*). La

(*) Gontier, Nature et propliylaxie de la broncho-iuieumonie des rubéoliques ; 77ièse de

Lyon, 1888.

(-) Bartels, liericht iiber eine im Friibjahre 1800 in dcr Poliklinik in Kiel beobachtcte
Masernepidemie : vlre/wy. f. palh. Anatomie, 1801.

(^) Colin, La variole et la rougeole à l'hôpital militaire de Bicêtre pendant le siège de
Paris; Mémoires de la Société médicale des hôpitaux, 1872.

(*) Peter, Des lésions bronchiques et pulmonaires et particulièrement de la bronchite

pseudo-membraneuse et delà broncho-pneumonie dans le croup; Gazelle hebdomadaire, MQo.
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bronchopneumonie dans la diplilérie peut être précoce ou tardive. La première
est presque fatalement mortelle.

Si nous admettons que la l^ronchopneumonie dans la diphtérie est, dans
un très grand nombre de cas, indépendante de la trachéotomie, nous n'enten-

dons nullement innocenter toujours cette dernière. Il convient de redouter

l'introduction par la plaie trachéale de ces corps étrangers dont nous avons

établi l'imporlance dans la pathogénie de bronchopneumonies. L'usage de la

cravate destinée à tamiser l'air qui pénètre dans la canule a pour eil'et sans

aucun doute de diminuer les chances de cette contamination.

Déterminer avec précision la /'/-('(/uencc dcn bfoiicliopnfumonicA iln)is la

diphli'ric laryngée est chose assez difficile. On peut affirmer qu'elle est très

grande et que les lésions pulmonaires ne manquent jamais à l'autopsie,

pourvu que la survie ait été assez longue.

La bronchopneumonie compli(pi(> très l'réquenuiient la coijiieliiche{^). M. Sée

l'a oljservée chez un tiers des malades, Henri Roger chez un cinquième, ('omme
dans la rougeole la bronchopneumonie peut èlie un accident du début, elle

peut survivre avant l'apparition des accès de toux convulsive. Il est plus habi-

tuel de la voir seulement au cours de la période convulsive ou à la fin de cette

période. On a noté que la broncho-pneumonie fait souvent disparaître les

quintes de la coqueluche.

On sait la fnnjuence des complications pulmonaires dans la i/rippc, et les

épidémies récentes sont venues revivifier sur ce point les notions acquises au

cours de l'épidémie de 1807, de 1804 et des grandes épidémies des siècles der-

niers. La pneumonie catarrhale, la bronchopneumonie sont les complications

les plus fréquentes, et l'on sait leur gravité. Il faut cependant se garder de voir

dans la bronchopneumonie la seule complication thoracique inllammatoire

pouvant succéder à la grippe. Celle-ci peut parfaitement donner naissance à

une pneumonie lobaire en tout semblable à la pneumonie franche. C'est ce

qu avait déjà bien montré Nouât et ce que IM. Ménétrier a étaldi en ISS7.

Reil (-) a donné le premier une description bien étudiée des complications

pulmonaires de la variole basée sur l'observation d'une épidi-mie (pii ravagea

Halle en 1701. On trouve dans ce travail non seulement des observations, mais

encore Itl autopsies permettant d aftirmei' que le jioumon était enllamm(\ La

bronchopneumonie est en effet un accident des plus communs dans les

varioles graves, et elle ne manque guère dans les autopsies de variole con-

fluente ou de variole cohérente coniUiente. M. Joffroy (^) et son élève Breynaert ('')

ont plus récemment (hnuontn' de nouveau la fréquence de ces complications,

fréquence m(''connue par Vulpian. Ils les ont trouvées dans la moitié de

(') Simon, De l.i liroricho-pncuinonic iiir;uilile survcnanl dnns le cours de la coqueluche ;

Thèse Paris, 1S7.S.

(-) RniL, Comuienlnlio de nfrecUbus l.Tsa' resiiiralionis et desluLitionis inorho variolotio

propriis: Mcmornbiliinn rliniroritiii, fasc. lit, IT'.ri,

(">) .loFFnoY, Arrhives de pin/siologie, ISSO.

(*) Brf.vnakrt, Des accidents bronclii(iues cl broncho-pncumoni(iucs de la variole; Thèsr

Paris, 1X80.



938 MALADIES AIGUËS DU POUMON,

leurs autopsies au nombre de 70. Ces chiffres se rapportent à la variole des

adultes. Chez Fenfant, cette fréquence serait moindre; d'après les statis-

tiques de Parrot, 7 sur 21. La bronchopneumonie de la variole est une de

celles qui démontrent le mieux la subordination de la bronchopneumonie à

la bronchite. Celle-ci, en effet, n'a manqué dans aucune des autopsies. La
bronchopneumonie de la variole affecte les formes anatomiques les plus

diverses.

Splénisation simple,

Splénopneumonie,

Bronchopneumonie à noyaux confluents,

Bronchopneumonie à noyaux sinueux,

Bronchite capillaire.

Bronchopneumonie subaiguë.

La bronchopneumonie des varioles confluentes peut être relativement tar-

dive, et c'est la seule lésion qui explique d'ordinaire les décès dans les cas

où la vie a été prolongée 15, 20 jours et plus.

La fièvre typhoïde est une cause fréquente de bronchopneumonie. Celle-ci

peut apparaître dans les premiers stades de la maladie, dans le cours, ou dans

la convalescence. On sait que certaines épidémies sont plus fécondes que

d'autres en formes thoraciques. La fièvre typhoïde se complique du reste

assez fréquemment aussi de pneumonie franche, et c'est plutôt à des formes

lobaires qu'à des pneumonies lobulaires que se rattachent les discussions

nombreuses auxquelles a donné naissance la question de la pneumotyphoïde

ou pneumotyphus. Les complications bronchopulmonaires de la dothiénentérie

peuvent présenter les apparences les plus diverses, depuis la splénisation et

l'hypostase jusqu'aux inflammations fibrineuses et même aux abcès du poumon.

Nous avons indiqué les maladies qui se compliquent le plus souvent de

bronchopneumonie, il convient encore d'énumérer les suivantes :

Uérysipèle, qui peut envahir les poumons par le pharynx, le larynx, la trachée

et les bronches. L'existence de cet érysipèle interne des poumons a été soup-

çonnée depuis longtemps, et sans parler d'IIippocrate, qui admet que l'érysipèle

peut, de l'extérieur, se tourner vers l'intérieur, Fabrice d'Aquapendente, Hof-

man ont dit d'une façon positive que l'érysipèle descend parfois vers la trachée,

tombe dans le poumon et peut produire une péripneumonie . Gubler,

M. Straus, Damaschino ont fait connaître d'intéressantes observations d'érysi-

pèle du poumon. M. Stackler lui a consacré une thèse très étudiée. Dans ces

derniers temps, M. Mosny a apporté une importante contribution bactério-

logique à ce sujet.

La scarlatine donne rarement naissance à des bronchopneumonies, qui ont

cependant été notées plus d'une fois dans certaines épidémies.

Citons encore le choléra, dans lequel Dubreuilh (') a vu souvent la broncho-

pneumonie, la dysentérie, etc.

Quelle est la part des maladies premières dam la production de la broncho-

(') Dubreuilh, De la broncho-pneumonie cholérique, Thèse de Paris, 1885.
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pncwnonte'î Foul-il y voir reflet de la localisation sur le poumon de l'agent

même de celte maladie primitive; assimiler la l)ronchopneumonie de la rou-

geole à l'endocardite du rhumatisme articulaire aigu, à l'iiypermégalie splé-

nique de la fièvre typhoïde, à la méningite suppurce de la pneumonie lobaire,

Cette opinion a été longtemps soutenue et pouvait invoquer des arguments

en apparence sans réplique. La date d'apparition régulière de cette complica-

tion (9'' jour de l'éruption, Sydenham), l'existence de rougeoles frustes réduites

aux complications pulmonaires (Périer et Colin), certaines modalités spéciales

au point de vue des lésions et de l'évolution cliui(|ue ont été mises en avant.

On a fait plus, et l'on a cru pouvoir établir la présence dans le foyer pulmo-

naire de l'agent pathogène de la maladie première. Babès{') a figuré le

parasite identique retrouvé dans le foyer bronchopneumoniquc, le caUn-rlie des

muqueuses et le sang des rubéoleux.

D'autres auteurs ont retrouvé dans le poumon l'agent pathogène de la fièvre

typhoïde (Chantemessc et Widal), de la grippe, de la diphtérie, etc.

Parmi les maladies qui donnent souvent lieu à la bronchopneunionie, il en

est dont nous connaissons d'ores et déjà les micr()I)es, il en est dont l'agent

pathogène est encore inconnu.

Nous citerons, parmi les premières, la diphtérie, la fièvre typhoïde. De
celles-ci nous pouvons dire que leurs agents pathogènes ne sont pas les seuh

directement en jeu dans la production de la bronchopneumonie. Ce n'est pas

(ju'on ne les y trouve plus d une fois. Nous avons vu le bacille de Lœffler

'i fois sur 7 broncho-pneumonies. Il a été rencontré de même par Darier, par

Mosny, etc. ; mais à côlé de ces cas il en est où ce microbe est absent, et dans

ceux où il est présent il n'existe jamais seul s'il y a broncho-pneumonie. Il est

toujours associé à un microbe, le streptocoque, qui se retrouve dans les

bronchopneumonies diphlhériques où manque le bacille de Lœffler. Dans la

bronchopneumonie de la fièvre typhoïde les choses se passent tout à fait de

même. On n'y retrouve que dans un certain nombre de cas le bacille d Eljerth

charrié par les vaisseaux sanguins; et dans tous les foyers broncliopneumo-

niques existaient les agents ordinaires de la broncliopneumonie : pneumo-

coques, streptocoques, staphylocoques. Ijacille encapsulé.

Il est donc établi que (Jans lc'< maladies précitées, flonl le mirrohe c><t coiduc

la hronrho-piieumonie e^t /lue no)i o fagent de la uraladie première, mais aux
organismes hébergés par la cavité buccale qui engendrent les brouejiopncu-

monies primitives.

Et ce rpd est rrai prjur les maladies générales à microbes connus doit l'être

également pour celles do)i.t les microbes resloit encore à connaître, rougeole,

coqueluche, variole, scarlatine, grippe, etc.

On demandera pourepioi ces maladies s'accompagnent si souvent de broncho-

pneumonies : c'est que d'abord elles sont une cause fréquente de bronchite; c'est

ensuite parce qu elles diminuent la résistance de l' organisant et foni disparaître

les conditions qui s'opposent à l'action des microbes qui, à l'état normal,

existent sans inconvénient à l'entrée des voies aériennes.

C'est enfin parce que ces nmladies parasitaires exagèrent l'activité pathogène

(') Cop.NiL et B.viîKs, Lo roufJtcolo cl In imouinoiiic consécutive à In roiitieole ; Arcliices de

'plitjsiolo'jie., 1883.
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de ces microbes, ainsi que la preuve en a été fournie pour la rougeole, où la

salive renferme une proportion double ou triple de pneumocoques et de strepto-

coques virulents (Méry et BouUoche) ('), pour la diphtérie et la scarlatine, qui

exagèrent, à n'en pas douter, l'activité pathogène du streptocoque. Nous igno-

rons encore le mécanisme intime qui favorise cet accroissement de virulence,

mais le phénomène lui-même n'est pas douteux.

Si l'on considère les complications bronchopneumoniques comme dues à des

agents différents de ceux de la maladie première, on conçoit comment les com-

complications peuvent manquer. On peut nourrir l'espoir de les réduire. On
peut, pour cela, tenter l'antisepsie buccale, mesure préventive qui nous paraît

le plus désirable. On peut chercher à prévenir la contagion des infections

secondaires. On s'explique combien il faut éviter l'encombrement. On admet-

tra enfin qu'il importe beaucoup d'isoler autant que possible les malades,

d'éviter surtout tout rapport entre ime rougeole simple et une rougeole com-
pliquée de bronchopneumonie, ou encore entre un rubéoleux et un sujet

atteint d'une inflammation pulmonaire en apparence primitive. Riesel^^'), dont

nous avons signalé les beaux travaux sur la contagiosité et l'hérédité de la

pneumonie, a fait connaître dès 1885 des faits de ce genre. Il a montré dans

les rougeoles compliquées de bronchopneumonie l'influence de la cohabi-

tation avec des rubéoleux atteints de la même complication, ou avec des sujets

atteints actuellement ou récemment de pneumonie. Il a fait voir que si la

présence d'un pneumonique pouvait amener dans certains cas l'apparition

d'une bronchopneumonie chez un rubéolique, on peut inversement et par le

même mécanisme voir une pneumonie apparaître chez la personne qui entoure

un rubéoleux affecté de cette complication. M. Bard (') a plus récemment

insisté sur ces faits et montré que la bronchopneumonie de la rougeole est la

conséquence d'une affection additionnelle qui résulterait toujours d'une conta-

gion nouvelle.

Ces notions sont aujourd'hui généralement acceptées.

Nous ne cowjaissons guère les causes occasionnelles de la bronchopneumonie

.

On incrimiue souvent le froid. Il n'est pas douteux que la bronchopneumonie

s'observe surtout par les temps froids et humides, qu'elle est une maladie

d'hiver et de printemps. Mais comment agit le froid? La pathologie expéri-

mentale ne nous fournit sur ce point aucun éclaircissement.

On peut se demander si la fréquence des bronchopneumonies en hiver ne

tient pas à ce que le froid est une cause de bronchite, condition préexistante

nécessaire pour la production d'une bronchopneumonie.

On doit aussi insister sur ce point, que l'hiver et le printemps sont les sai-

sons où Ton vit le moins au grand air, où par suite on est plus exposé aux

{') MÉRY et BouLLOCHE, Rcchcrchcs bactériologiques sur la salive des enfants atteints de
rougeole : Revue mensuelle des maladies de l'enfance. 1891.

(-) RiESELL, Die /Etiologie der crouposen Pneumonie; Vicrleljahrsrhrifl fiir gerichlliche

Medicin, 1^85, XXXIX.
(') Baro, Des caractères anatomopatliologiqucs généraux des lésions de cause micro-

bienne : Archives de physiologie, 1887.

Bard, Nature et prophylaxie de la broncho-pneumonie des rubéoliques
;
Lyon wedïca/,

13 janvier 1889.
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maladies contagieuses, et nous savons que celles-ci sont souvent l'origine des

bronchopneumonies.

V

SYMPTÔMES

Il n est guère possible de donner de la symptomatologic de la broncho-

pneumonie une description d ensemble dont les éléments à deg'rés divers se

retrouveront dans les différentes formes de cette maladie.

Il n'est guère, en effet, de maladie à modalités si diverses. L'anatomie patho-

logique nous a déjà montré combien de lésions différentes entrent dans sa

constitution, lésions dont le groupement est, comme nous l'avons vu, très

variable. Nous avons, en traitant de l'étiologie, appris encore que cette maladie,

généralement secondaire, peut compliquer des maladies très dissemblables.

Nous verrons encore la part de l'âge et le cachet tout spécial que celui-ci

imprime à la symptomatologic.

Nous voulons cependant, avant d'envisager successivement les formes cli-

niques de la bronchopneuinonic
,
indiquer ((uelques traits généraux de la

symptomatologic.

Nous les opposerons à ceux que nous fournit la symptomatologic déjà

connue de la pneumonie loljaire. et nous nous adresserons successivement au

mode de début, aux symptômes fonctionnels, aux signes physiques, aux acci-

dents généraux.

La Ijronchopneumonie succède toujours à la bronchite et c'est à l'interven-

tion de cet élément surajouté qu'elle emprunte la |)hipart de ses trails

distinctifs.

Le plus ordinairement la lironchite précède de plusieurs jours ou davanbage

l inllarnmation pulmonaire. Elle a déjà amené un certain degn" de fièvre, porté

un trouble plus ou moins marqué aux fonctions respiratoires, affaibli l'orga-

nisme. Aussi le début de la bronchopneumonie ne peut-il avoir la brusquerie,

ht solennité de la pneumonie lobaire. Le frisson manque complètement ou est

remplacé par des frissonnements. La fièvre, du reste, plus modérée en général,

n'atteint pas au début un chiffre aussi élevé, la gène respiratoire ne s'installe

pas avec la même soudainelé. Il n'y a pas ce point de côte- bien localisé si

spécial à la pneumonie. Tout au plus y a-t-il une douleur diffuse souvent bila-

térale.

La bronchopneumonie entrave d'une façon marquée les échanges respira-

toires, d'où dyspnée et accélération des mouvements resi)iraloires. La coexis-

tence des lésions pulmonaires et de la bronchite explique cette dyspnée plnx

irnportanle encore que da)is la pneumonie. L'accélération des respirations

atteint des chiffres plus élevés encore, dépassant 50 inspirations chez l'adulte,

arrivant dans certains cas jusqu'à 80 chez l'enfant. Le malade fait appel à tous

les muscles accessoires de l'inspiration. II est généralement assis sur le séant.

Les mouvements respiratoires sont douloureux. La toux est plus ou moins

intense; elle est pénible et ramène peu de crachais. Ceux-ci sont souvent.
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striés de sang, mais n'ont pas la même apparence que dans la pneumon
fibrineuse. La bronchopneumonie entrave davantage l'hématose, et le faciès

du malade est généralement violacé, surtout au niveau des pommettes, des

lèvres et du nez.

Les signes physiques ont une allure également bien particulière. Ils sont

plus généralisés et en même temps indiquent une altération moins pro-

fonde. Ils ont enfin un caractère de fugacité qui n'appartient pas à la pneu-

monie.

Ils sont pins généralisés. En effet, il faut tenir compte de la coexistence de

la bronchite, coexistence qui est la règle. Cette bronchite et cette bronchéolite

donnent naissance à des signes d'auscultation, râles sibilants et ronflants,

râles humides qui se feront entendre dans toute la hauteur des deux poumons
tout en prédominant aux bases en arrière. De plus les noyaux bronchopneu-

moniques sont, en général, disséminés dans les divers lobes des deux poumons,

et par conséquent, eux aussi, seront entendus en plusieurs points et non pas

limités en un seul lobe.

Les signes physiques incliquent des désordres moins profonds. La matité

manquera si les noyaux sont peu étendus et masqués par un certain degré

d'emphysème concomitant. Elle sera dans tous les cas peu marquée, puisque

le noyau sera toujours plus mince, moins compact que l'induration lobaire.

Voici pour les résultats de la percussion. L'auscultation fera bien entendre

des râles crépitants fins du souffle.

Mais ces râles crépitants sont plus passagers, se perçoivent en un point plus

limité et sont perdus en quelque sorte au milieu de ce bruit de tempête que

fait le mélange des râles secs et humides.

Le souffle de la bronchopneumonie est moins rude, moins intense que dans

la pneumonie. Ce n'est pas un souffle tubaire, mais un souffle doux, assez

analogue au souffle pleurétique.

Les signes physiques sont moins fixes. — Les lésions de la pneumonie sont

plus durables. Le bloc pneumonique, une fois constitué, ne peut rétrocéder

avant l'apparition de la résolution. L'inspiration la plus énergique ne peut

rétablir la perméabilité des alvéoles pulmonaires. Les altérations sont moins

profondes dans le noyau bronchopneumonique. Autour de ce noyau existent

des lésions purement mécaniques très sujettes aux modifications : atélectasie

et même splénisation. On conçoit que ces désordres se modifient très rapide-

ment, d'où disparition ou apparition nouvelle de signes physiques anormaux.

Dans ces causes d'instabilité il faut encore, d'après M. Cadet de Gassicourt,

faire la part des poussées de congestion pulmonaire.

Symptômes généraux. — La fièvre dans la bronchopneumonie est

ordinairement moindre, mais elle peut atteindre les chiffres de la pneumonie,

dépasser -40° et ^O", -5. Les rémissions matinales sont beaucoup plus marquées,

et le tracé revêt parfois un caractère intermittent. Il y a aussi fréquemment

des poussées fébriles, que l'on peut maintes fois rapporter à la production d'un

nouveau foyer. La fièvre dure plus longtemps et le terme moyen est de

2 à 3 semaines. Il n'y a pas de défervescence brusque, mais au contraire la

température s'abaisse progressivement par lysis, et cet abaissement demande

plusieurs jours. La convalescence ne s'installe qu'avec lenteur et il n'y a pas
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celle modificalion presque instantanée qui succède si souvent à la crise pneu-

moni(pie.

Le pouls dans la bronchopneumonie est fréquent, mais l'accélération est

relativement moindre que celle des inspirations, et au lieu du rapport numé-
rique de 1 à 't on a celui de 1 à Ti et même à 2. Le système nerveux est moins

touché, sauf à la p(''riode terminale. Les fondions digesUves urinaires n'of-

frent rien de spécial. Il n'y a pas une diminution des chlorures analogue à

celle de la pneumonie lobaire.

Nous passons maintenant à l'étude plus spéciale des diverses formes de la

bronchopneumonie aux divers âges, chez l'enfant, chez l'adulte et chez le

vieillard. A ces trois i'iges le tableau clinique peut du resie présenter diverses

variétés, généralement au nombre de trois, difîérences qui tiennent à la marche

de l'affection et à la prédominnnce relative des lésions Ijronchitiques et pneu-

moniques.

Lorsque les lésions bronchitiques prédominent, on a le tableau de la maladie

que Laënnec décrivait sous le nom de calarrlir sit/focaul. que Fauvel a si bien

étudiée sous le nom de bronchite rajilllairc. Nous avons montré que la bron-

chite capillaire n'existe guère sans altérations jmlmonaires et que son étude

est inséparable de celle de la bronchopneumonie.

.1 — linONCIIOI'NEl'MOME iH: 1, ENFANT.

llconvientde distinguer une farine aujnr' dijj'nsr . une /'nnnc avrc lucalisaliunx

jjKlinonnires, une forme subaitjKi'.

1" Forme aiguë dijfuse. — La bronciiile qui existait avant, l'aiiparition de la

bronchopneumonie ne présente tout d'abord l'ien de spécial. Peu après la

dyspnée ap[)araU, la toux devient douloiu'euso. du râle sous-cré-pilant rem|)lacc

le muqueux en arrière et à la base, et. ce n'est (pi'au bout de <U'u\ ou t rois jours

que les symptômes deviennent bien caractéristiques.

Une fois la maladie constitu(*e, elle se révèle par des pliénomènes tellemeni

caractérisés qu'ils donnent à la maladie une physionomie spéciale.

La face, ordinairement pâle, pn-sente en même temps une teinte violette,

surtout accusée aux lèvres. Les yeux paraissent saillants, le regard exprime

l'anxiété la plus vive, les narines se dilatent largement à chaque inspiration.

Les malades sont agités dans leur lit et changent souvent de position. Les

enfants d'un certain âge se tiennent, de préférence assis sur leur séant, s'ap-

puient sur leurs coudes, mettant en jeu tous les muscles inspirateurs. « Toute

la force des malades est concentrée vers la poitrine » (Fauvel). De temps en

temps la respiration devient bruyante, stertoreuse, puis, quand rexpecloration

se produit, le stertor disparaît.

Le nombre des inspirations monte à des chiffres très élevés, 80 chez l'enfant.

Le pouls est fréquent, la peau chaude, sèche et brûlante. A cette époque de la

maladie l'auscultation fait seulement entendre des râles sous-crépitants ou

muqueux dans toute l'étendue de la poitrine. La percussion donne partout de

la sonorité.

Quand le mal fait des progrès, la scène change. La teinte violacée des pom-
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mettes devient plus accentuée pour faire souvent place à la fin à une pâleur

livide. Les yeux grands ouverts deviennent saillants, prennent un aspect

vitreux. Le regard exprime ranxiété et devient hagard. La peau, d'abord sèche

et brûlante, se refroidit et se couvre, surtout au visage, d'une sueur abondante.

Le pouls s'accélère et atteint rapidement les chiffres de 160 et 180. Souvent sa

petitesse et sa faiblesse empêchent que dans les derniers jours on puisse

calculer sa vitesse. Les mouvements respiratoires deviennent moins énergiques

et se ralentissent même progressivement, la toux devient moins vigoureuse et

l'expectoration plus difficile. La respiration s'embarrasse davantage et devient

stertoreuse.

L'intelligence reste intacte, à part un délire agité qui se manifeste chez quel-

ques sujets, la nuit seulement. Une somnolence habituelle remplace l'agitation

et l'inquiétude primitives. Il n'est pas rare d'observer dans les derniers jours

chez l'enfant des convulsions partielles ou générales.

2" Forma lobuknre. — La forme lobulaire de la bronchopneumonie a une

symptomatologie moins accusée, moins dramatique que la précédente.

Les pommettes sont rouges et non violacées. L'agitation est bien moindre, et

l'enfant supporte moins péniblement le décubitus dorsal. La peau est sèche,

brûlante, le pouls fréquent bien que n'atteignant pas aux chiffres de la forme

précédente. La respiration est accélérée, mais sans devenir haletante; la toux

est grasse, humide. On entend des deux côtés de la poitrine et d'abord en

arrière du râle sous-crépitant. Bientôt l'expiration devient prolongée, puis tout

à fait soufflante, tandis que dans l'inspiration et indépendamment du souffle on

continue à entendre du râle sous-crépitant très accusé.

Le souffle ne se manifeste pas en même temps des deux côtés ;
mais, à mesure

qu'il fait des progrès en étendue et en intensité du côté par où il a débuté, on

commence à en percevoir du côté opposé
;

toutefois, il reste toujours plus

prononcé dans la moitié de la poitrine qui en a été le siège primitif. En même
temps que la respiration devient soufflante, on constate du retentissement de

la voix ou du cri, et la percussion fournit dans le point correspondant une

diminution notable du son qui ne va pas jusqu'à la matité absolue.

Il y a, comme dans la pneumonie lobaire, du râle, puis du souffle. Mais le

râle se manifeste des deux côtés à la fois : il est sous-crépitant ou muqueux
au lieu d'être crépitant. Le timbre de la respiration bronchique de la broncho-

pneumonie est bien différent de celui qui dépend de la pneumonie lobaire.

Au lieu de sembler se passer dans un tube métallique et de s'entendre tout à

fait sous l'oreille, le souffle est comme voilé, lointain. C'est de la respiration

soufflante et non du souffle tubaire.

L'appétit est perdu, la soif vive. La fièvre, l'oppression et la toux augmen-

tent tous les soirs. La nuit est agitée, le sommeil rare.

Au bout de quinze jours, un mois, cette forme se termine par la guérison ou

la mort. Quelquefois elle passe à l'état chronique.

50 pormc subaiguë. — Dans une troisième forme, qui succède surtout à la

coqueluche, la marche est plus insidieuse encore. L'enfant est apathique, indif-

férent; il refuse démanger; la toux n'est pas plus fréquente. L'attention des

parents n'est éveillée que par la constatation d'un amaigrissement sensible ou
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par les progrès de la fièvre. Les signes slélhoscupiques sont peu marqués. La

matité manque complèlemenl ou est insignifiante, même eu arrière. L'auscul-

tation peut ne faire entendre que des râles humides. Il faut provoquer un effort

de toux pour percevoir quelques râles crépitants ou un peu de souffle.

Dans cette forme la marche de la maladie est lente, parfois entrecoupée de

convulsions, surtout chez les tout jeunes enfants.

D. — UHONCHOPNEUMOMi: bV I. AUULTI-

.

1" Forint' diffuse. — La symptomatologie est assez analogue à celle de l'en-

fance : ici encore les signes de la bronchite simple existaient en général

depuis un temps plus ou moins long lors(iue, sans cause connue souvent,

une aggravation extrême se manifeste. Le sujet est pri-s de frissons, de fièvre

vive. 11 y a une dyspnée très marquée, l'inspiration surtout paraît difficile et

s'accompagne d'un sifllement souvent entendu à une certaine distance. Les

mouvements respiratoires sont très accélérés, brefs, difficiles. Au début, la

toux est fréquente, souvent quinleuse et douloureuse. Elle n'amène pas d'ex-

pectoration, ou tout plus à grand'peine une mousse spumeuse ou quelques

petits crachats striés de sang. La percussion ne révèle aucune matité et peut

au contraire donner un son plus tympaniqu(\ Le murmure vésiculaire est com-

plètement masqué par des bruits anormaux. ( Vest un mélange de toutes sortes

de râles secs et humides, auquel on donne le nom de bruit de tempête. En cer-

tains points, surtout aux bases, il y a des râles sous-crépitanls aux deux temps.

Quelquefois la dyspnée est encore supportable les premiers jours, et n'arrive

que graduellement à l'asphyxie, mais dans d'autres circonstances elle arrive très

vite à une suffocation réelle. La voix est brève, basse, inquiète, les pommettes

sont rouges, l'expression du visage exprime l'angoise, la peau est chaude. A un

degré plus marqué, le malade est obligé de se maintenir sur son séant, de

mettre en jeu tous les muscles auxiliaires; il se cyanose, les extrémités se

refroidissent. On perçoit un râle trachéal, le pouls devient petit et irrégulier,

la face se couvre d'une sueur visqueuse, et le sujet succombe dans le coma,

rarement interrompu parle délire. Cette terminaison a lieu du !)" au 10' jour.

Si au contraire la maladie se termine par la guérison, on voit les signes

d'auscultation se limiter aux parties infi-rieurcs. La fièvre reste modérée.

L'expectoration devient plus facile, aérée. La teinte cyanotique disparaît. Ces

signes d'amélioration apparaissent en général à la fin de la première semaine.

Dans CCS cas, la convalescence est lente et maintes fois entrecoupée de re-

chutes.

"i" Bronch-opwnmonie en foyers. — Cette seconde forme peut succédera une

bronchite aiguë. Dans ce cas son évolution rappelle assez celle de la broncho-

pneumonie infantile. Dans le cas contraire son début est assez brusque, avec

frissons suivis de fièvre et de point de côté. L'expectoration est d'abord

peu abondante, douloureuse et légèrement striée de sang. L'auscultation fait

entendre dans une grande étendue des râles bronchiques secs et humides,

généralement prédominants aux bases. Mais de plus, en un point bien limité,

la percussion donne un peu de submatité, l'auscultation montre l'existence de

Ti;vrrL Df; médecine. — IV. 00
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râles crépitants fins auxquels se joindront bientôt du soul'ne et de la hroncho-

phonic. Ce premier foyer, d'abord très restreint, peut acquérir des dimensions

plus grandes. Souvent un examen attentif révèle, le même jour ou les jours

suivants, la formation et l'évolution de nouveaux foyers disséminés dans la

poitrine. La douleur de côté est moindre que dans la pneumonie franche. La
dyspnée peut être moins marquée et la fièvre est moins vive. Chacun des

foyers évolue pour son compte, et à mesure qu'il approche de la résolution, le

souffle bronchique s'atténue et fait place à des râles sous-crépitants, d'abord

fins, puis gros. Alors même que les divers noyaux ont disparu, la bronchite

persiste encore. On s'explique ainsi la durée plus longue de la broncho-

pneumonie, qui, en moyenne, est de deux à trois semaines chez les sujets

vigoureux. La maladie ne se termine pas de la façon brusque, critique, qui est

de règle dans la pneumonie. Le retour à la santé se fait d'une manière lente,

progressive. Le tracé thermométrique montre une chute en échelons, par lysis

et non la défervescence brutale. Dans la bronçhopneumonie, du reste, le tracé

thermométrique ne se maintient pas en général à un niveau très élevé. Les

différences entre les températures du malin et du soir sont plus marquées.

L'expectoration, au début consistante et môme teintée de sang, devient plus

tard très abondante. Les crachats sont souvent alors blancs, aérés, et ils peu-

vent être constitués par une purée verdâtre très abondante.

C. - BRONÇHOPNEUMONIE DES VIEILLARDS.

Chez le vieillard, il convient de distinguer trois formes : la forme aiguë régu-

lière, la forme asphyxique suffocante, la forme lente ou subaiguë.

ï" La forme aiguë débute assez soudainement par des frissonnements ou

même un frisson vrai. Le malade se plaint de céphalalgie, de sécheresse de la

gorge. La bouche est pâteuse et amère. Il y a un peu de dyspnée. La respiration

est brève, la toux violente, les crachats abondants, surtout muqueux, quelque-

fois mélangés de pus et même de sang. Il y a souvent de la douleur de côté.

La percussion montre des zones multiples, limitées, de submatité ou de matité

vraie, et dans les parties correspondantes, on entend du souffle bronchique ou

de la bronchophonie. Dans le reste de la poitrine il y a des râles secs et

humides. Souvent le malade se plaint de douleurs dans le dos et les membres.

La peau est chaude, brûlante, l'urine rare et chargée, le pouls modérément

accéléré, 96 à 108 pulsations, plutôt mou. La fièvre présente des exacerbations

vespérales, et généralement se maintient entre 59 et 40". La durée de la mala-

die est plus longue que dans la pneumonie ordinaire, et le catarrhe bronchique

survit aux signes d'induration pulmonaii-e.

2» La forme suffocante de la bronchopneumonie présente un aspect plus

inquiétant. La dyspnée y est extrême, le sujet est obligé de rester sur son

séant. La respiration est brève, fréquente. La toux est quinteuse, douloureuse.

Elle ramène une expectoration visqueuse, souvent absolument privée d'air.

L'auscultation fait entendre dans toute la poitrine les râles de bronchite, der-

rière lesquels on a peine à trouver les foyers de condensation. Le pouls est petit,

très fréquent; les traits sont altérés, le visage pâle, les lèvres cyanosées; les
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l'orces déclincnl très rapidemont, la respiration devient tracht'ale, les extrémités

se l'efroidissenl, il survient du coma, au cours duquel succombe le malade.

Dans les cas plus favorables, les signes de l^roncbite capillaire disparaissent les

premiers, laissant subsister ceux qui traduisent l'iiillammation lobulairc, qui

eux-mêmes disparaissent avant les signes de l'inflammalion des grosses bronches.

T)" La bronrjiopne}imonii' xuhaUjuë complique surtout le catarrhe chronique

lies Ijronches. Il y a une augmentation progressive de la dyspnée qui apparaît

surtout à la suite des mouvements, et qui est toujours jjlus marquée la nuit.

Les crachats sont très épais, muqueux ou purulents, non aérés. L'expectora-

tion est pénilile et ne procure aucun soulagement. Le malade ne se plaint

guère, il reste tranquille dans son lit; la fièvre est modérée; les pommettes sont

légèrement colorées. On entend dans les deux bases des râles sous- crépitants

lins qui s'accompagnent plus tard de respiration soufllante et de souflle bron-

chique; le souflle est du reste fugitif, passager, et il peut disparaître pour

reparaître sur un autre point. Il y a aussi une légère submatilé. Les symptômes
sont plus marcjués le soir. Cette forme se pi'olonge généralement plus de

trois semaines. On y note souvent des améliorations temporaires suivies du

retour des accidents.

VI

MARCHE. — DURÉE. - TERMINAISONS

La durée de la bronchopneumonie est toujours j)lus longue que celle de la

pneumonie franche, et dépasse en général quinze jours et trois semaines. ]']lle

est naturellement en rapport avec l'étendue, le nombre des foyers pulmonaires,

et comme ceux-ci n'apparaissent pas toujours en même temps, chaiiuc érup-

tion nouvelle prolonge d'autant la durée totale.

Nous avons vu que, la bronchopneumonie dis]iarue, la bronchite préexis-

tante persiste souvent encore, et celle-ci est encore une raison de |ilus pour

])rolonger la période de convalescence.

La mort est loin d'être rare, et elle peut être due, non seulement à la

bronchopneumonie, mais souvent encore à la maladie initiale (pie celle-ci est

venue compliquer. La mort est souvent très rapide dans les formes suffocantes

où prédomine l'élément bronchitique. Elle est plus tardive dans les cas de

foyers peu nomljreux et de certain volume.

La bronchopneumonie peut présenter un certain nombre de complicalions,

telles que la gangrène pulmonaire, la pleurésie.

La bronchopneumonie peut enfin se terminer par le passage à l'élat subaigu

ou chronique. Ces cas ont été étudiés dans un autre chapitre de ce volume, et

nous ne saurions leur consacrer de longs développements. L'anatomie-patho-

logique montre dans ces cas une dilatation des bronches avec seh'rose, atro-

phie et rétraction du poumon. Les malades ne se remettent pas. La fièvi'c

persiste avec des exacerbations vespérales. La toux et la dyspnée auginenlenl

progressivement ainsi que la faiblesse et l apalhie. Les malades pn'sentent

bientôt l'habitns phtisique. Le faciès est amaigri, paie ou h'gèremcnt cyanose
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L'amaigrissement augmente rapidement, la peau est flasque, l'appétit nul.

Les signes physiques ne subissent d'abord aucune transformation. Mais à

mesure que la sclérose fait des progrès, que la dilatation des bronches s'accuse,

on observe l'apparition d'un souffle plus rude, de râles pseudo-cavitaires. La
poitrine se déforme sous l'influence des rétractions pulmonaires. Le cœur est

attiré du côté de la lésion pulmonaire.

Dans certains de ces cas, la cachexie fait des progrès rapides, et les sujets

succombent dans un état hectique. Ailleurs la marche est plus lente, et l'on

voit s'installer les signes de l'asystolie, le cœur étant obligé de lutter contre

l'obstacle opposé à la circulatien intrapulmonaire. Dans d'autres cas enfin, les

progrès de la sclérose s'aiTêtent avant que la dilatation des bronches ait fait

de trop grands progrès, et le malade revient à une santé relativement satis-

faisante, ne conservant plus que quelques signes d'induration pulmonaire

limitée.

VII

DIAGNOSTIC

Le diagnostic de la bronchopneumonie peut être très difficile et les condi-

tions qui se présentent au médecin sont très diverses.

Nous devons d'abord signaler les formes latentes, dans lesquelles les plaintes

ou l'habitus du malade n'indiquent nullement l'existence de lésions pulmo-

naires. On ne saurait jamais trop insister sur la fréquence de ces formes, sur

la nécessité qu'elles imposent de procéder toujours à un examen complet de la

poitrine. Chez les enfants en bas âge, chez ceux qui sont épuisés par une maladie

déjà longue, chez les sujets atteints de fièvre typhoïde, dans les états cachec-

tiques, chez le vieillard, la bronchopneumonie n'est souvent dépistée que grâce

à un examen de parti-pris que rien dans la symptomatologie ne semblait com-

mander. On aura soin dans ces cas de ne pas se borner à entendre les premières

inspirations, et de ne pas se laisser égarer par des râles de déplissement pul-

monaire, etc.

Dans des cas plus nombreux, la bronchopneumonie donne lieu à des sym-

ptômes fonctionnels et généraux qui pourront être masqués par les signes de la

maladie primitive. Nous ne saurions énumérer ici tous les éléments qui éveil-

leront l'attention. Nous signalerons seulement les renseignements fournis par

une élévation de la température, l'accélération du pouls et [des mouvements

respiratoires, les modifications de l'éruption dans la rougeole, la diminution

ou la disparition des quintes dans la coqueluche.

La maladie s'accuse par des signes locaux, fonctionnels, généraux. Elle peut

être confondue avec un certain nombre de maladies : la bronchite simple, la

congestion pulmonaire, la pneumonie lobaire, la tuberculisation pulmonaire.

Les troubles respiratoires bien plus marqués, leur caractère suffocant, la

prédominance de râles fins, souvent assez semblables aux râles crépitants, ne

permettront guère de confondre longtemps une bronchite simple limitée aux

grosses et moyennes bronches avec une bronchite capillaire. Quant à distinguer
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celle-ci de la bronchopneumonie, c'est chose illusoire pour ceux qui odmeltiMil,

comme nous l'avons fait dans le cours de ce chapitre, qu'une bronchite capil-

laire de quelque importance ne peut exister sans participation des alvéoles

pulmonaires. L'examen de la poitrine permettra de distinguer les noyaux lobu-

laires, qui caractérisent les formes disséminées et pseudo-lobaires de la

bronchopneumonie.

La congestiu)! puhaonnlre de l'enfant paraît, en général, d'une façon brusque.

Elle est habituellement unilatérale et souvent limitée au sommet. Elle déter-

mine une ascension thermométrique notable, mais de courte durée. Les phéno-

mènes stéthoscopiques sont surtout constitués par du souffle bronchitjue,

souffle éphémère et qui, souvent en quelques heures, disparaît complètement.

On sera exposé à confondre les formes pseudo-lobaires de la bronchopneu-

monie avec la pneurnoiie fi-anchc et les signes physiques dans les deux cas

sont identiques. On tiendra grand compte de la marche de la température, de

la présence possible d'herpès ou de rougeur des pommettes, des crachais. Dans
les bronchopneumonies pseudo-lobaires. il est tout à fait exceptionnel de no

pas observer de signes dans le reste de la poitrine, ce qui est au contraire

habituel dans la pneumonie.

Le point h- phis délicat du diar/nostic est celui de drtcrmiucr .s''ï7 y a lieu oit non

de soupçonner \a tidjcrcidose. Dans les formes aiguës, succédant à une bronchite

dont la cause est évidente (froid, rougeole, grippe, etc.), le problème est rela-

tivement aisé, mais s'il s'agit de formes suljaiguës traînantes insidieuses, la

difficulté est extrême. On tiendra, bien entendu, le |dus grand compte des anté-

cédents héréditaires et personnels, de la localisation des accidents, de la suc-

cession des signes physiques. On rechel'chera l'état des ganglions, les stigmates

de la scrofule. On se préoccupera de la marche de la température, souvent

intermittente dans les lésions tuberculeuses. Les meilleurs renseignements

seraient fournis par l'examen des crachats. Ceux-ci pourront être obtenus,

même chez l'enfant, par l'emploi de vomitifs ou d'expectorants tels (jue la

terpine.

On n'oubliera pas que le diagnostic n.e doit pas toujours sa i-rêlcr a la co)tsla-

talioH d'une bronchopneumonie. Celle-ci peut être la conséquence d'une maladie

générale. Il faudra s'informer de tous les signes permettant de déterminer la

nature de celle-ci. Nous avons montré que les bronchopneumonies de la rou-

geole et de la coqueluche peuvent survenir dans des formes frustes et même
précéder la maladie générale.

Nous avons dit que jjlusieurs microbes doués de propriétés patltogèiws assez

différentes peuvent douner naissance à des broncJiopneurno)iies. Est-il possible

de déterminer sur le vivant la, variété « laquelle on a a ffaire? Celle détermination

présenterait .sans aucun doute une importance considérable pour le pronostic.

Nous ne possédons encore à ce sujet que des données rudimentaires et il ne

peut en être autrement, puisque l'anatomie pathol<)gi(|ue macroscopiijue et

microscopique ne nous peimetpas actuellement de dilTcrencier ces formes sans

le concours de la bactériologie.
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Tout en reconnaissant ces lacunes, il est cependant certains renseignements

suffisamment établis que nous pouvons indiquer dès aujourd'hui.

L'étude de certaines bronchopneumonies grippales a mis jusqu'à un certain

point en lumière les caractères principaux d'une forme de bronchopneumonie
due au streptocoque pyogène. Ces bronchopneumonies débutent généralement

par des frissonnements plutôt que par un frisson véritable. La dyspnée est très

notable. La toux est peu marquée et l'expectoration est souvent peu abondante.

Les signes physiques présentent une grande variabilité, une tendance remar-

quable au déplacement. Ils sont rarement aussi accusés que dans la pneumonie
lobaire et dans tous les cas ils ne sont pas aussi nettement limités. Presque

toujours il s'agit de foyers multiples lobulaires. La durée totale de ces broncho-

pneumonies peut être assez longue et la guérison peut se faire attendre trois,

quatre, cinq semaines et davantage. La terminaison se fait d'une façon lente

et le tracé thermométrique montre les oscillations quotidiennes à grands écarts

des états pyohémiques. Tels ont été les caractères donnés par Cantani('),

Finkler(^), Mosler(''), Lucatello(''). Ces caractères acquerront une valeur plus

considérable encore si ces bronchopneumonies se montrent sous forme épidé-

mique et si leur nature contagieuse est manifeste. Les observations rapportées

par Bonnemaison(^), RitterC), Wagner ('), se rapportent vraisemblablement

encore à des cas de ce genre, ainsi que l'admet Finkler. L'étude des produits

de l'expectoration pourra fournir des renseignements utiles, comme dans les

cas de Cantani et Manfredi ; mais malheureusement les crachats sont ici géné-

ralement rares et souvent absents. Nous ne croyons pas devoir conseiller de

recourir à l'étude bactériologique du suc retiré du poumon par la seringue de

Pravaz, pz-océdé employé par M. Finkler. Nous ne saurions considérer ces

interventions comme absolument inofîensives et, de plus, nous pensons que

ces ponctions agissent un peu à l'aveugle. Les signes physiques ne nous per-

mettent pas de prévoir la profondeur du foyer de condensation. Il peut arriver

de ponctionner une bronche, etc.

Il est un cas dans lequel on pourra prévoir la nature streptococcique de la

bronchopneumonie, celui dans lequel la maladie succède à un érysipèle de la

peau ou des muqueuses, bronchopneumonie érysipélateuse bien étudiée déjà

par Gubler et depuis par Straus(«), par StacklerC), etc. On admet, en effet,

aujourd'hui l'identité du streptocoque bronchopneumonique et du streptocoque

de l'érysipèle. M. Mosny(">), qui a insisté après plusieurs auteurs sur cette

(') Cantani, Supra una forma spéciale di bronchopncumonia acula conlagiosa ; Giornale

internazionale délie science Mcdirlie, 1888.

(*) Fjnkler, Die verschicdene Formcn der croupôscn Pneumonie ; Verhandl. d. Congresses

fiir innere Medicin, 1888.

(^) MosLER, Ueber ansteckende Formen von Lungenentziindung ; Deutsche med. Wochen-

schrift, 1889.

('*) LucATELLO, Siille polmoniti con streptococchi; Archivio italiano di clinica mcdica, 1890.

(5) BoNNEMAisoN, Pneumonies malignes; Mémoires de la Société médicale des hôpitaux, \%1 a.

(6^ RiTTER, Beitrag zur Frage des Pneumotyphus ; D. Archiv. fiir klinische Medicin, 1888,

XXV.
(') Wagner, Der sogenannte Pneumotyphus ; D. Archiv. fiir klinische Medicin, XXXV.
(**) STRAUS,Note sur'un cas d'érysipèle des bronches et du poumon; Revue mensuelle, 1879.

(3) Stakler, Essai sur la broncho-pneumonie érysipélateuse; Thèse Paris, 1881.

('0; MosNY, Note sur un cas de broncho-pneumonie érysipélateuse sans érysipèle; ^rt/i/ues

de médecine expérimentale, 1890.



BU0XCH0PXE UM (JX ] E

.

911

identilé. a fail connaître un cas de broncliopncumonie à slreploco(|uis érysi-

pélateuse chez une personne qui n'avait pas eu d'érysipèle, mais avait prodi-

i,^ué ses soins à un érysipélateux. Waldenburg, ^^'cigand, Fischl, Kussmaul,

Ilomljurger se basaient sur caractère migrateur de certaines broncho-

l)neumonies pour les rapproclicr de l i-rysipèle.

Nous avons jui cin(j l'ois, sur le vivani, (•lal)lir le diagnostic de bronche-

pneumonies dues au bacille de Friedlaender. Dans ces cinf| cas les malades

avaient expectoré des crachats visqueux dans lesquels l'examen microscopi(|uc

avait décelé la pn'sencc en culture à peu près pure de nombreux bacilles

entourés de capsules offrant tous les caractères du pneumo-bacille. Ces crachats

sont encore plus épais, plus adhérents que ceux de la pneumonie lobaire ; ils

sont véritablement tiJanls, poisseux. Dans quatre des cas ils étaient rouillés, dans

l'autre ils étaient grisâtres. Deux fois ils renfiM-maient des moules bronchiques.

Ces bronchopneumonies à bacilles de Friedlaender, dont nous avons rencontré

chez l'adulte 12 cas à l'amphithéâtre, se sont le plus ordinairement présentées

sous la forme pseudo-lobaire, et dans ce cas les signes physiques étaient sou-

vent fort nels. Elles paraissent comporter un pronostic très grave, bien qu'en

général le tracé thermométrique ne dépasse guère 50 degrés. Dans d'autres

cas, la bronchopneumonie à bacille de Friedlaender produit des foyers mul-

tiples et ceux-ci peuvent même se succéder en laissant entre eux des intervalles

d'apyrexie. ( ialvagni (') a récemment signalé un cas de ce genre.

La bronchopneumonie due exclusivement au pneumocoque présente vrai-

semblablement dans son évolution (jiiel({ues-uns des caractères que la pneu-

monie lobaire tient de son microbe pathogène, tels que sa durée relativement

courte et sa tendance naturelle à la guérison. Nous ne possédons pas à ce sujet

de documents bien probants, et croyons déplacé de les remplacer par des hypo-

thèses. On pourra, à l'exemple de H. Neumann(-), s'adresser pour le diagnostic

il l'examen bactériologique de la salive. Cet auteur recueille sur un tampon

d'ouate introduit derrière la langue une petite quantité de salive qui est délayée

dans du bouillon stérilisé et inoculée à des souris. Il a pu. dans 1 "2 cas de lironcho-

|)neumonie infantiles sur 14, reconnaître ainsi la présence de pneumocoques.

Ce résultat a d'autant plus de valeur ([ue des examens comparatifs sur des

enfants sains ne lui ont montré qu'exceptionnellement le même microbe. Sur

ces 12 cas, 1 1 se terminèrent par la mort et le diagnostic Iiactéi'iologiciue a pu

être contrôlé à l'autopsie. Ce dernier détail montre que la bénignité des broncho-

pneumonies à pneumocoques n'est pas bien certaine ou (jue tout au moins elle

paraît être extrêmement relative.

On voit (pic ce côté spécial du diagnostic des bronchopneumonies ne peut

être pour le moment qu'ébauché. Il nous |)araît (|U(; les quehpies faits déjà

acquis ont cependant leur importance et permettent de préjuger de l'intérêt

<|ni s'attache à la poursuite des recherches dans cette direction.

(') G.\LVAGM, SuIIo polmoniti cnipnlc a focolai disscminali ; Ar^^hi^'^o ilaUano di cliuhn

mcdica, 18'J0.

('^) Neumann, Baliteriologisclier Bcilrag zur /Eliologic dcr Piicimionicii iin Kindcsatlcr,

Jahrbucli fiir Kiuderhciikunde, 1889, \XX.
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VIII

PRONOSTIC

Le pronostic delà bronchopneumonie est toujours très grave: en laissant

même de côté les chiffres donnés par Valleix et Trousseau, 127 décès sur 128,

22 sur 22, nous trouvons un chiiïre de mortalité chez l'enfant de 1/3 ou 2/5,

dans les statistiques suivantes, que nous empruntons à Wyss :

Bouchut, 35 sur 55

Bartels, 29 — 67

Ziemssen, 56 — 98

Barrier, 48 — 61

StefTen, 35 — 66

Cette mortalité est crantant plus grande que Venfant est plus jeune.

Elle est aussi variable suivant la maladie première.

Ziemssen a vu, dans la bronchopneumonie de la rougeole, 11 sur 45

des bronchites, 14 — 52

de la coqueluche, 12 — 2i

La bronchopneumonie qui complique la variole est très grave. Celle qui

complique la diphtérie peut guérir.

Il faut tenir un grand compte de l'état antérieur de l'enfant, de l'influence

des maladies cérébrales, du rachitisme.

Une bronchopneumonie est d'autant plus dangereuse qu'elle est plus diffuse.

Une bronchopneumonie à gros noyau unique même très considérable, l'est

bien moins que de petits foyers disséminés dans tous les lobes.

On considérera comme d'un fâcheux augure les abaissements brusques de

la température qui ne coïncideront pas avec une modification parallèle du
pouls, l'irrégularité du pouls, les arrêts respiratoires, le rythme de Cheyne-

Stokes, les phénomènes cérébraux tels que convulsions, délire, sopor, la

suppression de la toux.

IX

PROPHYLAXIE ET TRAITEMENT

Il existe un traitement prophylacticjue de la hroncliopneumonie susceptible de

diminuer dans une large mesure la fréquence de cette redoutable complication.

La bronchopneumonie est d'origine parasitaire et ces parasites sont, sui-

vant les cas, fournis par le malade lui-même ou empruntés au dehors. Comme
la pneumonie^ la bronchopiwumonie est due tantôt à une auto-infection, tantôt

à une hétéro-infection. Dans ce dernier cas il y a contagion.

Si nous considéi-ons l'auto-infection, l'action des micro-organismes présents

de longue date dans la cavité bucco-pharyngée, comme l'origine du plus grand

nombre des bronchopneumonies, nous sommes loin de rejeter l'influence de la
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contagion et nous pensons que le devoir du médecin est de prévenir celle-ci par

tous les moyens.

On évitera donc autant que po^^iljle de laisser les sujets prédisposés à la

bronchopneumonie au contact de bronchopncmnoiiiques ou de pneumoniqiies.

— Nous parlons ici surtout des sujets atteints de rougeole, de coqueluche.

L'isolement colleclif des morbilleux n'est pas pour cela le meilleur moyen.

Il faut s'elTorcer autant que possible de perfectionner cet isolement, de sé-

parer, comme l'a fait aux Enfants assistés M. Sevestre, les rougeoles simples

et les rougeoles compliquées. M. Richard a conseillé l'isolement individuel (').

Celte méthode évidemment logique se heurte dans nos hôpitaux à une impos-

sibilité matérielle. M. Grancher(-), pensant avec raison que la transmission se

fait souvent par contact (sujet malade, objet inerte, sujet sain ayant approché

un malade), entoure les lits des sujets susceptibles de transmettre une all'ection

contagieuse de grillages qui isolent relativement les malades et entravent

jusqu'à un certain point les relations.

Il faudra dans tous les cas évite)' l\nicoridj)'t nient et ne pas laisser séjourner

les malades dans des salles basses et peu aérées.

La propjliylaxie doit s'attaquer encore à cette autre cause plus importante

encore à notre avis, Vauto-infection, l'action des microbes pathogènes que

peut, antérieurement à la maladie, receler la cavité buccale. C'es^ à 1antisepsie

buccale, soins de propreté, Lvages de la bouche, gargarismes avec des solu-

tions antiseptiques, qu'il conviendra de s'adresser.

Une autre source d indications prophylactiques résulte de cette notion que

la faiblesse des mouvements respiratoires, le décubitus prolongé, jouent un

rôle manifeste dans l'extension de la bronchite, dans l'envahissement des

bronchioles, ce facteur capital des bronchopneumonies. On s'efforcera donc

d'éviter les conséquoices d'un déeubitus trop prolongé. On forcera les malades

à s'asseoir, à changer fréquemment de position. On pourra leur faire prendre,

comme le conseillait Valleix, le déeubitus abdominal, et s'il s'agit d'enfants en

bas âge, on les promènera souvent dans la chambre.

Toutes ces mesures diminueront sans aucun doute dans une large mesure

la fréquence des bronchopneumonies.

Mais dans le cas où cependant la maladie est installée, quel traitement con-

vient-il d'instituer?

La conduite à tenir n'est certainement pas la même que dans la pneumonie
franche.

Celle-ci, de durée habituellement mesurée et contenue dans des limites assez

précises, est ordinairement primitive et frappe des sujets dont la résistance

organique est assez bien conservée. Les lésions du [)oumon y sont moins

importantes, mais bien localisées. La plus grande partie de l'appareil pul-

monaire est indemne et suffit largement à l'hématose. 11 en résulte que la

(') Richard, De l'isolcnieiil iridiviilurl «Ions In rougeole ; Sociclc mcdicah des linpilaux.

IG mars 1889.

(-) Granciier, Isolement et antisepsie à l'hôpital des Enfants malades ; Revue d.'liyyiène,

1889. — Essai d'antisepsie médicale ; Revue d'hygiène, 1890.
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dyspnée est encore relativement assez faible. La tâche du médecin est relati-

vement assez simple. Il devra combattre les symptômes inquiétants, soutenir

les forces, et la lutte sera de courte durée.

Dans la bronchopneumonie les conditions sont toutes différentes. Il n'y a

rien de l'allure cyclique de la pneumonie et rien ne fait pressentir la durée du

mal. Les lésions locales relativement peu profondes sont répandues dans tous

les lobes et portent une grande entrave à l'hématose. On est sans cesse sous

la menace de l'extension de ces lésions, préoccupation relativement peu

notable dans la pneumonie. Il s'agit de sujets débilités physiologiquement et

pathologiqueraent. Nous pourrions insister sur ce parallèle.

La première indication dans le bronchopneumonie est de soutenir les forces

du malade. L'usage des préparations alcooliques s'impose et l'on ajoutera

souvent à l'alcool l'action des préparations ammoniacales.

On s'efforcera de favoriser l'expectoration et c'est sans doute de cette

façon qu'agit l'ipéca, si fréquemment employé avec fruit dans les cas de ce

genre. Nous ne croyons pas pouvoir recommander l'apomorphine, conseillée

par Jïirgensen.

Les bains tièdes à 25 ou oO degrés suivis de lotions fraîches, et même les

bains froids, sont conseillés par de nombreux auteurs, et nous en avons obtenu

personnellement d'excellents résultats.

L'influence de cette pratique est complexe et ne consiste pas seulement à

combattre la fièvre. Elle exerce sans aucun doute une influence favorable sur

l'activité du cœur et des mouvements respiratoires.

Nous ne pensons pas, malgré l'autorité de Rillietet Barthez, que la révulsion

sous forme de vésicatoires soit très utile et nous lui reconnaissons plus d'in-

convénients que d'avantages.

CHAPITR1< IJl

MALADIES INFLAMMATOIRES AIGUËS DU POUMON AUTRES QUE LA PNEUMONIE ET
LA BRONCHOPNEUMONIE - INFECTION PAR CONTIGUÏTÉ, PAR VOIE SANGUINE,
LYMPHATIQUE, ETC.

Nous avons consacré de longs développements à l'étude de la pneumonie

lobaire et de la bronchopneumonie, ces deux inflammations pulmonaires d'ori-

gine parasitaire dans lesquelles l'envahissement du poumon se fait par les voies

aériennes (').

La pneumonie et la bronchopneumonie ne sont pas les seules inflammations

pulmonaires, et pour envahir le poumon les voies aériennes ne sont pas seules

à fournir accès aux agents pathogènes.

(') Finkler, dans son traité des inflamniations aigui's du ijoumon, admet l'existence d'une

troisième forme, la pneumonie cellulaii'e (zelligc Pneumonie), qui n'est pour nous qu'une

bronchopneumonic à streptoco<iues. Nous devons à M. Grancher la connaissance d'une

maladie particulière, la spicnopneumonie dont nous ignorons encore l'anatomie patholo-

gique. Nous n'avons pas cru pouvoir lui consacrer un chapitre spécial, mais on trouvera

son histoire résumée dans le chapitre consacré à la pleurésie sérofibrineuse.
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// (j a des cas (/(7».s lesijueh le poumon est pris pm- conlhjiûté . Telles sont les

iiillammalions qui succèdent aux all'ections delà plèvre, de la paroi thoracique,

de l'œsophage, du péritoine, des organes abdominaux. Dans tous ces cas, l'in-

flammation pulmonaire ne joue certainement qu'un l'ùle elTacé et il nous pa-

raît inutile de leur consacrer une description spéciale. Rappelons seulement

que l'actinomycose thoracique. l'une des localisations les plus intéressantes

de cette maladie parasitaire relativement rare en France, procède le plus

généralement par ce mécanisme. Par suite d'une fistule œsophagienne, les

agents pathogènes envahissent le parenchyme })ulmonaire et ultérieurement

la plèvre.

En traitant de la pleurésie nous aurons l'occasion de décrire la pneumonie

interstitielle qui succède aux épanchements ayant persisté au delà d'un certain

temps. Cette inflammation du tissu interstitiel a été imputée au trouble que

l'altération ])leurale ])orte à la circulation lymphaticjue.

Un groupe important d'inllammalions pulmonaires peut être rapporté à une

infection partant, non des voies aériennes, mais de Vapjpareil vascidaire si dé-

veloppé de ces organes. Les inflammations chroniques ne ressortissent pas à

notre travail et nous n'avons pas à nous en occuper. Les abcès du poumon de

la pyohémie sont étudiés dans le chapitre consacré à l'embolie.

On a tenté tout récemment encore de rapporter la pneumonie lobaire à une

infection par voie sanguine. Nous avons montré les nombreuses raisons qui

nous empêchent d'accepter pour la plus grande majorité des cas celte patho-

génie. Nous ne saurions cependant la repousser pour tons les cas et nous pen-

sons que ce mécanisme pourra être invoqué dans certains cas où la pneumonie

est précédée d'autres manifestations pneumococci(jues portant sur les organes

éloignés. Nous avons vu ainsi quelquefois une pneumonie à l'autopsie de souris

ayant succombe assez longtenq^s après une inoculation de pneumocoques
dans le tissu cellulaire sous-cutané.

On a voulu expliipier les accidents pulmonaires de la fièvre typhoïde par un

arrêt du bacille typhi(iue au niveau des capillaires du poumon. Nous avons vu

que cette opinion n'est pas, à l'heure présente, appuyée par des faits probants.

Nous serions jdus disposés à invoquer l'arrivée par voie sanguine dans le

]K»umon des agents de la fièvre intermittente, du rhumatisme articulaire aigu.

Les manifestations pulmonaires dans ces infections ont en cfl'et une allure

toute spéciale et en quelque sorte spécifique. I\Lais il n'existe sur ce sujet au-

cune observation probante.

Dans un mémoire inspiré par SchCippel, ^^'iedemaun (') rapporte deux obser-

vations qui tendraient à établir Yexisloice cliez l'homme iVune pèi-ipneumonie

semblable à celle de l'espèce bovine. On sait que dans celle maladie la lésion

essentielle consiste en un développement énorme du tissu inleralvéolaire qui

esl infiltré de sérosité et dont les vaisseaux lymphatiques sont distendus. Les

alvéoles pulmonaires présentent des lésions moins impartantes, inflammation

catarrhalc et hémorrhagie. Enfin les artères du poumon sont le siège de throm-

boses nombreuses.

(') WiEDEMANN, l\(ipiinl I.ungcnsciichc bci dcn Menschcn vor: D. An-li. fiiv klin. Mcdi-

cin, XXV.
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Chez le malade dont Schûppel a fait l'autopsie et l'examen, loutes ces lé-

sions se trouvaient réunies, en même temps que les plèvres et le péricarde

étaient le siège d'une exsudation fibrino-purulente. Ajoutons que les capillaires

lymphatiques et les vaisseaux sanguins présentaient des amas de microcoques.

Wiedemann et Schïippel insistent sur l'analogie de toutes ces lésions avec

les lésions trouvées chez les animaux, sur les différences qui existent entre elles

et celles de la pneumonie lobaire.

Ils insistent encore sur la fréquence de la péripneumonie dans la localité et

sur la possibilité de l'introduction du lait de vaches malades dans l'alimenta-

tion des deux enfants qui ont succombé.

L'opinion de ces auteurs n'a pas trouvé beaucoup de partisans. Les lésions

que l'on trouve chez leur malade peuvent toutes apparaître au cours de la pneu-

monie lobaire, l'infdtration du tissu interstitiel n'y est pas exceptionnelle, la

turgescence des vaisseaux lymphatiques s'y rencontre maintes fois et l'on y a

noté les thromboses artérielles et surtout les infiltrations hémorrhagiques.

Ajoutons que les amas microbiens y sont de règle et que l'inflammation fibrino-

purulente des séreuses du thorax y est commune.
Il n'y a donc pas lieu de créer pour ces deux cas une forme nouvelle et d'in-

criminer le lait, d'autant moins qu'un enfant nourri avec le lait de la même
vache ne présenta aucun trouble de la santé.

L'agent pathogène de la péripneumonie des bêtes à cornes n'est pas encore

connu, mais il est en tous cas tout autre que celui de la pneumonie humaine.

Les deux maladies sont absolument distinctes et l'on ne saurait accepter, plus

que le cas de Wiedemann, ceux de Lécuyer('), qui attribue l'origine d'une pneu-

monie lobaire normale à l'usage du lait d'animaux péripneumoniques.

Nous ne saurions empiéter ici sur le domaine de la médecine vétérinaire.

Mais puisque nous sommes amené à parler des affections des voies respi-

ratoires des espèces domestiques, nous croyons bon de dire que quelques-unes

de ces espèces peuvent présente^' des lésionspulmonaires spontanées très différentes

de la péripneumonie et très voisines au contraire de la péripneumonie humaine.

Le cheval surtout présente une pneumonie et une pleurésie dont les lésions

macroscopiques et microscopiques rappellent assez celui de l'homme, et dans

ces lésions, Perroncito, Schûtz et Violet ont trouvé un microbe encapsulé qui

prend une grande analogie avec le pneumocoque. On a constaté chez le veau

une pneumonie vraie.

Enfin il est quelques observations de pneumonie spontanée à pneumocoques

chez le chien et chez le lapin.

Le pneumocoque a été trouvé dans la salive du cheval à l'état de santé par

Fiocca (^).

Nous devons à M. Sevestre(^) la connaissance d'une forme particulière de

bronchopneumonie qui se rencontrerait surtout chez les enfants de I à 2 ans,

(') LÉcuYEii et DupRK, Le lait de vaches atteintes de péripneumonie conlagieusc pout-il

transmettre la maladie l'espèce humaine ; Revue médicale du Nord-Est, 1885 et 1887.

(-) FioccA, Sutla prcsenza di batteri pathogcni nclla saliva di alcuni animale domestici;

Annali deWIslitulo d'igiene sperimentale délia R. Università di Roma, 18'.t2, II.

(^) Sevestre, Sur une forme de bronchopneumonie infectieuse d'origine intestinale;

Sociélé médicale des hômtaux, 14 janvier 1887.
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soumis à une alimentation défectueuse. La maladie commence par une entérite

smiple avec diarrhée fétide par décomposition des produits intestinaux. Cette

période de diarrhée dure deux à cinq jours et ne s'accompagne pas de fièvre.

Puis la fièvre paraît et en même temps l'enfant se met à tousser. La dyspnée

est en général modérée et le chiffre des inspirations ne dépasse pas 7)0 ou 40.

L'auscultation fait entendre dans divers points, et surtout dans la région axil-

laire, des foyers de râles crépitants ou bien un souffle peu intense expiratoire.

Ces signes stéthoscopiques sont très mobiles.

La fièvre, pendant la période des troubles respiratoires, oscille entre 59 et

40 degrés. Le pouls est fréquent, 120, liO, IfiO pulsations.

Le plus ordinairement, les accidents prennent une marche progressive et

croissante et la maladie se termine par la mort dans le coUapsus.

A l'autopsie on trouve des noyaux de bronchopneumonie peu étendus et

limités à la surface du poumon.

M. Seveslre pense que les lésions pulmonaires sont dues à un processus

infectieux et que l'origine de l'infection est dans rinteslin. L'action favorable

du calomel dans quelques cas lui paraît fournir un argument sérieux en faveur

de sa manière de voir.

Dans une communication plus récente, M. Seveslre et M. Lesage(') pensent

avoir apporté des arguments tout à fait décisifs. M. Lesage, dans cinq observa-

lions, aurait constaté la présence exclusive, dans les noyaux bronchopneumoni-

ques, dubacilluscolicommunis, qui existe également dans le contenu intestinal.

Si l'opinion de MM. Sevestre et Lesage est exacte, il s'agit dans ces cas d'une

infection pulmonaire parvoie sanguine plutôt qued'une véritable bronchopneu-

monie dans laquelle l'envahissement du poumon a lieu par les bronches.

Nous pouvons rapprocher des observations de MINL Sevestre et Lesage un

cas fort intéressant de Lubarsch et Tsulsui ('). 11 s'agit d'un enfant de deux

jours qui succomba après avoir présenté de la diarrhée et des troubles respira-

toires et chez lequel on trouva une pneumonie. Tous les organes, mais surtout

le poumon, renfermaient en grande abondance un bâtonnet que ces auteurs ont

cru pouvoir identifier au bacillus enteriditis de Gaerlner, organisme qui a une

très grande analogie avec le colibacille dont il ne diffère guère (pie par le degré

plus marqué de virulence. Lubarsch croit que dans ce cas l'infection s'est faite

pnr le poumon.

i\L Lesage semble lui-même assez disposé à accepter ce mode d'envahisse-

ment du poumon et ses recherches lui ont dt'monlré la présence du bacillus

coli dans l'air des salles de ses malades.

Il ne faudrait, du reste, nullement consi<lér(M- les complications pulmonaires

d'origine intestinale comme toujours liées au colibacille. La thèse de M. Renard,

élève de M. Sevestre, montre au contraire que la plupart de ces lésions sont des

bronchopneumonies secondaires dues aux mêmes microbes que les autres

bronchopneumonies. Dans 112 observations le bacterium coli n'a été trouvé que

4 fois et 5 fois seulement à l'état de pureté.

{') Lesagf., ConU'ibulion à l'étude des enlériles inroclicuscs des ji-iines enfants (cnlérite

à liactcriuni coli); Sociclé médicale, des hôpitaux, '22 jiiiivicr 1K'.)2.

(^) LuDyVBSCii et TsuTsi'i, Ein Fall von septische Pneumonie beiin Neui;eboi'nen vcrur-

sacht durch dcn Bacillus entcrilidis (Gaeiîtner} ; Arcliiv. fiir path. anat., 18'J1, CXXIII.
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CHAPITRE IV

GANGRÈNE PULMONAIRE

Dans un chapitre de l'auscultation médiale Laënnec a étudié la gangrène pul-

monaire. Il en a fixé d'une façon définitive l'anatomie macroscopique et consacré

à sa symptomatologie une description à laquelle l'on n'a guère pu ajouter.

Avant lui, Bayle avait déjà décrit cette maladie sous le nom de phtisie

ulcéreuse.

L'étude clinique de la gangrène pulmonaire a fait l'objet de mémoires inté-

ressants de la part de Boudet, Fournet, Corbin. M. Bucquoy a fait connaître

en 1875 une forme spéciale, la forme pleurélique, et bien élucidé les relations

de la gangrène pulmonaire et de la pleurésie.

Briquet, Dittrich, Traube, Lasègue nous ont appris à distinguer la gan-

grène pulmonaire des bronchites putrides, gangrènes des extrémités bron-

chiques, gangrènes essentiellement curables par opposition à la gangrène

vraie dont le pronostic est si sévère.

Layock, Gamgee, JafTé, Neukomm ont fait l'étude chimique des produits

expectorés, tandis que Dittrich, Traube, Virchow en indiquaient les caractères

microscopiques.

La présence des micro-organismes dans les produits expectorés signalée en

1846 par Virchow a provoqué de nombreux travaux parmi lesquels il faut sur-

tout signaler ceux de Leyden et Jaffé, de Kannenberg, etc.

La pathologie expérimentale a été invoquée de bonne heure et dans ses pre-

miers travaux sur la thrombose et l'embolie, Virchow étudie les conditions

nécessaires au développement de la gangrène pulmonaire. Depuis, Leyden et

JafTé, Ilensell, etc., ont publié sur ce sujet d'intéressantes expériences.

L'étiologie, un peu négligée par Laënnec, a reçu de nombreuses contribu-

tions. Virchow a cherché à élargir la part de l'embolie, Hutinel et Proust celle

de l'inflammation. Ramdohr a insisté sur l'apparition possible de la gangrène

})ulmonaire au cours du cancer ou de la tuberculose du poumon.

Liandier a réuni plus récemment les observations de gangrène au cours de

la dilatation bronchique et de la pneumonie chronique. Volkmann a insisté sur

le rôle souvent méconnu des débris alimentaires pénétrant dans les voies

aériennes et montre que les gangrènes pulmonaires au cours des afl'ections

chirurgicales ont ordinairement cette origine. Charcot a signalé le caractère

inodore des crachats dans la gangrène pulmonaire des diabétiques. Bard et

Charmeil ont publié des observations nouvelles de contagiosité de la gangrène

pulmonaire, contagiosité déjà soutenue par Mosing et Lieblein.

Stokes a indiqué l'utilité des balsamiques clans le traitement. Mosler, Bull,

Rïmeberg, Truc, etc., ont montré que la pneumotomie peut amener une gué-

rison rapide et complète de cette redoutable maladie.

Leyden et Straus ont consacré à la gangrène pulmonaire des articles fort

étudiés et auxquels nous devrons faire plus d'im emprunt.
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I

ANATOMIE PATHOLOGIQUE

Laënnec distinguo deux I'oimiics de la maladio. la lunno circonscrilo ol la

l'orme difl'uso.

La forme non circonscrlti' ost, dit-il, très rare. Il no l a vue quo doux foison

dix-huit ans. « Lo tissu pulmonairo plus humide et beaucoup plus facile à

déchirer que dans rétat naturel, offre le mémo degré de densité que dans la

péripneumonie au premier degré, l'œdème du poumon ou rengorgenient

séreux cadavérique, sa couleur présoulo des nuances variées depuis lo lilauc

sale et légèrement verdàiro jus(ju'au vert foncé et pres(pio noir, (juchpiofois

avec un mélange de brun ou de jaune brunâtre leri-eux. Ces diverses hunlcs

sont mêlées très irrégulièrement dans les diverses parties du poumon ol on y
distingue en outre dos portions d'un rouge livide jilus humide que lo resti' ol

qui paraissent simplement iniiliréos d'un sang ti-ès li(piide absolument comme
dans la péripneumonie au premier degré. Ou(d(pies points çà et là sont évi-

demment ramollis et lombenten tlcUrjuimn putride. Un liquide sanieux, trouble,

d'un gris verdàtre s'écoule dos parties altérées à mesure qu'on les incise. »

Colle allération occupe au moins une grande partie d'un lobe et quelquefois

la plus grande parti(» d'un pf)umon; elle n'est nullement circonscrite. Dans
(|uolques points, le tissu pulmonaire sain ou prescpio sain se confond insensi-

blement avec les parties gangiénées; dans d'autres, il on ost séjiaré par un

engorgement inflammaloiro au ])remi(>r degré; raronieni, et dans ipiolipios

points seulement, par un engorg(Mnont porté au degré d'hépatisaliou.

« La ga)/i/ri})ic circo)iscrite ou |)artielle dillère do la précédenle en ce (pi'elle

n'occupe qu'une petite partie de l'organe et (ju'i-lle ne paraît avoir aucune

tendance à envahir les })arties avoisinanles. Elle doit èire considérée dans trois

états différents, celui de mortilication récente ou d'eschare gangréneuse,

celui de sphacèlc déliquescent et c(dui d'excavation formée par le ramollisse-

ment complet et l'évaluation do la j)arlie gangrénée.

Les eschares gangréneuses du poumon forment des masses irrégulières et

dont la grosseur est très variai)l(\ La cf)uleur de la partie mortifiée est d'un

noir tirant sur le vert. Sa teintiu-o est j)lus humide, plus compacte et plus dure

que colle du poumon; son aspect est tout à fait analogue à c(dui de l'oschare

|)roduite sur la peau par l'action de la j)iei'ro à eautèro; elle exhale d'une

manière très marquée l'odeui' de la gangrène. La partie du poumon qui l'en-

vironne immédiatement présente, jus(pi'à une certaine distance, rengorgement

inflammatoire au premier ou au second dogr(''.

Quelquefois cette escharc on se décomposant se détache des parties envi-

ronnantes comme l'eschare formée j)ar le feu ou par la potasse causli(pie et

forme alors une espèce de bourbillon noirâtre, verdàtre, brunâtre ou jaunàtr(\

d'un tissu comme filamenteux, [tlus flasque et plus sec que l'eschaiv récem-

ment formée. Ce bourbillon reste isolé au milieu de l'excavation b)rniéo par la

destruction do la partie mortifiée.

Plus ordinairement, l'eschare se ramollit en entier sans l'orinei-de bourbillon

distinctet se convertit en une es])èce de bouillie putride, d'un gris voi'dàti'o sale,
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quelquefois sanguinolente et d'une horrible fétidité. Cette matière ne tarde pas

à se faire jour dans quelqu'une des bronches voisines, est ainsi évacuée peu à

peu et laisse à sa place une caverne véritablement ulcéreuse.

Les parois de ces excavations deviennent alors le siège d'une inflammation

secondaire qui paraît conserver encore longtemps quelque chose du carac-

tère de la gangrène: elles se revêtent d'une fausse membrane grisâtre, opaque,

molle, qui sécrète xin pus trouble de même couleur ou une sanie noire, et elles

exhalent encore l'odeur gangréneuse.

Assez souvent, cette fausse membrane n'existe point et le pus sanieux,

trouble, noirâtre, verdâtre, grisâtre ou rougeâtre et toujours plus ou moins

fétide, est sécrété immédiatement par les parois de l'ulcère. Ces parois sont

ordinairement denses, d'un rouge brun tirant sur le gris, et les incisions que

l'on y fait présentent une surface grenue. Cet état d'engorgement, qui constitue

évidemment une péri-pneumonie chronique et sans tendance à la suppuration,

ne s'étend pas ordinairement à plus d'un demi-pouce ou un pouce de l'excava-

tion : quelquefois cependant il occupe tout le lobe dans lequel elle est située.

Dans d'autres cas, les parois de l'ulcère sont mollasses, comme fongueuses ou

pulrilagineuses et faciles à détruire en grattant avec le scalpel. Des vaisseaux

sanguins assez volumineux, dénudés et isolés, mais tout à fait intacts, traver-

sent quelquefois l'excavation. D'autres fois, au contraire, ces vaisseaux sont

détruits et leurs bouches béantes donnent lieu à une hémorrhagie qui remplit

l'excavation de caillots de sang.

Quelquefois l'eschare gangréneuse décomposée se fait jour dans la plèvre et

devient la cause d'une pleurésie ordinairement accompagnée d'un pneumo-

thorax qui paraît être l'effet du gaz exhalé par le putrilage gangreneux. D'au-

tres fois, l'excavation gangréneuse s'ouvrant à la fois dans la plèvre et dans

les bronches, l'air extérieur contribue évidemment au développement du
pneumothorax. »

MM. Cornil et Ranvier distinguent dans la gangrène circonscrite trois zones

qui, en allant de la surface à la partie externe, sont :

1" Une zone externe offrant les lésions d'une pneumonie
;

2" Une zone intermédiaire grisâtre, friable, hépatise
;

5" Une partie centrale sphacélée.

Le centre est formé par des débris grisâtres ou une masse pulpeuse adhérente.

Le microscope montre que les débris sont constitués par des vaisseaux et par

des fibres élastiques qui adhèrent encore plus ou moins à la zone sous-jacente.

La zone intermédiaire absolument privée d'air est grise. On y voit, en regardant

de près, des lignes arborisées et des grains jaunâtres opaques, dont la couleur

et l'opacité tiennent à la nature de l'exsudat qui remplit les bronchioles

acineuses et les alvéoles. Sur les coupes des alvéoles, on voit, au milieu d'un

liquide contenant des cellules lymphatiques, de grandes cellules sphériques

mesurant de 15 [j. à 20 [x et remplies de granulations graisseuses. Ces corps

granuleux possèdent encore pour la plupart un noyau ; ce sont eux qui donnent

au contenu des alvéoles et des bronchioles son opacité et sa couleur jaunâtre.

Les vaisseaux de tout calibre de cette zone sont oblitérés par un caillot

fd^rineux.

La zone périphérique présente les lésions de la pneumonie : les alvéoles pul-
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monaires sont romplis de j^lubuk's de pus el. les capillaires distendus \mv le

sang.

La gangrène pulmonaire oecupe plus souvent le côté droit (jue le poumon
gauche (trois cinquièmes des cas environ).

Souvent il n'existe qu'un seul foyer, circonstance l'ort im[)()rlante, nous le

verrons, au point de vue du traitement; mais il peut y avoir des foyers mul-

tiples.

Quant à la dimension de ces foyers, elle est absohunent varialjle d'une noi-

sette, d'un œuf de poule à un poing d'enfant et au delà.

Les ganglions bronchiipies sont ordinairement tuméfiés, mais raremcnl

alieinis eux-mêmes de lésions gangréneuses.

Lel)ert signale comme fréquente la tiuuéfaclion de la rate et la stéatosc du
foie ainsi que la dégénérescence graisseuse du cœur.

Il n'est pas très rare de constater l'existence concomitante de foyers multi-

ples de gangrène dans le cerveau, 1(^ foie, la rate, les reins, le cœur, \c tissu

cellulaire sous-cutané, les extrémités inférieures, etc. Dans ces cas, taidôt,

c'est la gangrène du poumon (pii a été le foyer primitif et le point de départ

des métastases, tantôt c'est la gangrène pulmonaire qui est conséculivc à celle

des autres ftrganes.

II

BACTÉRIOLOGIE

Dajis les foyers gangréneux du poumon, de mèjue (jue dans li^s pioduits

expectorés, l'examen microscopique montre l'existence d une grand(> (puuitité

de bactéries.

En 1840, Virchow (') constate dans la j»ulpe gangréneuse rexistenee à l'état

de piureté presque absolue de sarcines en tout semblables à celles tpie (loodsir

avait rencontrées dans lestomac, mrcina votlricidi. Ouelijues-unes de ces

sarcines étaient fort déveloi)pées. Il en a vu composées de Oi éléments encore

agglomérées. Zenker, \ irchow, Friedicicli, Cobnheimont fait des constatations

analogues. Dans un travail plus récent Fischer (*) réunit IX observations dont

4 personnelles. Il est assez intéressant de rapprocher la descrii)tion des sarcines

pulmonaires de celle du iiùrrococcus tclragcnes, organisuK^ (pu', ainsi (pic

Koch et Gaffky l'ont démontré, se rencontre dans les cavt^'iies tuljerculcuscs

en voie d'agrandissement.

Lcyden et Jafïé ('),en 1806, étudient à 1(mu- tour les bactéries de la gangrène

pulmonaire.

Ils s'adressent à la fois aux produits expectorés et au foyer gangréneux. Ils

insistent sur la présence constante de bactéries qui, après addition d'iode,

prennent une teinte brune, bleue ou rouge. Ce sont des bâtonnets ayant une

longueur de T) à 0 a, une épaisseur d(^ i u., des microcoques, des lilameids cloi-

(') ViRCiiow, I''iorif]fs IVotizen, 1840.

(-) FisciiEii, Ud. Vorkominpn von Sarcinon iin Mniul imd \^iin'Jî.cn; Dculsi In^ Archto. fiir

klinisrhe Medicin, 1K85, X.X.WI.
(') Leyden et J.VFFE, Uoljer putride SpuLa; Driilxrhr Arrh.io. fur ktininrhc Mcdirin, l8Gij.ll.

TRAITÉ DE MÉDECINE. IV. 01
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sonnés, des granulations groupées en chapelets. Ils donnent à ces éléments le

nom de leptoihrix pulnioJialis et les considèrent comme un dérivé du leptothrix

buccalis.

A côté du leptothrix pulmoualis ils ont vu des spirilles très fines et très

mobiles et des bâtonnets très colorés par l'iode. Ils admettent que ces divers

microbes jouent un rôle essentiel dans la production de la gangrène.

Kannenberg (') confirme ces résultats. Il signale de plus la présence possible

d'infusoires munis de cils : le monas lens et le cercomonas.

Les recherches ultérieures ont confirmé la constance et l'importance des bac-

téries dans la gangrène pulmonaire, sans cependant accorder au leptothrix pul-

monalis l'importance que lui attribuaient Leyden et Jaffé. Bonome a cru pou-

voir faire jouer le môme rôle au slaphylococcus pyogenes aureus. Il ne parait

pas y avoir cVorganisme spécifique^ unique, de la gangrène pulmonaire.

On trouve dans le foyer gangréneux une grande variété de microbes : les uns

agents actifs de la transformation putride, les autres doués de pouvoir patho-

gène mais non saprogènes, d'autres enfin inoffensifs.

Les agents de la transformation gangréneuse sonl la spirille buccale, déjà vue

par Leyden et Jaffé, le proteus vulgaris, le micrococcus tetragenes, le leptothrix

buccalis, divers bâtonnets, etc.

Parmi les microbes pathogèms mais non saprogènes qui ont été rencontrés

dans les foyers gangréneux figurent en première ligne le streptocoque et les

staphylocoques pyogènes. Si ces organismes ne causent pas la gangrène, ils

n'en jouent pas moins un rôle important dans la pathogénie des accidents.

Les agents qui donnent naissance à la gangrène pulmonaire peuvent venir da

deliors et il existe des observations de gangrène gagnée par contagion : dans les

salles d'hôpital par exemple. MM. Bard et Gharmeil (') en ont constaté un cas

assez récent. On s'expliquerait de même l'influence néfaste de Vencombrement.

Mais comme dans la pneumonie et dans la bronchopneumonie, Vauto-infection

joue dans la gangrène pulmonaire un rdle plus important sans doute que

rhétéro-infection. Les microbes qui causent la gangrène sont présents à l'état

normal dans la cavité buccopliaryngée et c'est de ce foyer qu'ils ont ordinaire-

ment accès dans le parenchyme pulmonaire.

Cette notion est généralement acceptée aujourd'hui et sa preuve expérimen-

tale est aisément fournie. L'introduction de salive humaine dans le poumon
d'animaux détermine aussi sûrement la gaugrène que celle de matières fécales

et de liquide.5 gangréneux.

I

ÉTIOLOGIE. — PATHOGÉNIE

L?3 détails dms lesquels udus venons d'entrer nous permettent de classe

(') KA.NXENDERG, Ucbci* Infusoricn iiii Sputuin : Archiv. fiir patliolojische Analom., 1870,

LXXV.
(-) Bard et Ciiarmeil, De la gangr'-ac pulmonaire, de sa spécificiti et sa contagion ;

Lyon

médical, 1880.
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avec plus do méthode et d'étudier avec plus de fruits l("s diverses condiliom

éliologiqties de la gangrène pulmonaire.

Laissant de côté tout d'abord les causes prédisposantes et les causes occa-

sionnelles sur lesquelles nous reviendrons, nous dirons que la cause première

est toujours l'arrivée des microbes saprogènes dans le parenchijrne pulmonaire.

Cette arrivée peut se faire avec ou sans elTraction par les voies aériennes ou

par les vaisseaux sanguins.

/ I 1 . IiillamniaLioii du [)Oumon
, . \ 2. Dilatation hroiicliiciue.

\ par les voies i
i i

, . , ,v .• anicnncs. 1 .)..\iitresalieclionttdiiijoiimoii ,.
Arrivée sans ellraelion \ 1 ' 1 Cancer.

I
4. Çorps étrangers.

par les vaisseaux
jsanguins. /

r,. -, , „. ,• \ a. Plaie de poitrine.
Pénétration par euiaction. ,, ,.' , ,

'
/ fi. Perforation de 1 œsojinage.

Nous allons étudier successivement chacune de ces conditions.

En traitant d(^ la pneumonie nous avons déjà dit que certains auteurs admettent

qu'elle peut se terminer par gangrène. Nous avons vu que si Laënnec et Gri-

solle considèrent cette Iransforinatioii conuiie très rare, Andral, Roslan, Cars-

well, Lehert, Leyden, Sti'auset d'autres pensent (pie la pneumonie est une cause

hahitiiclle de gangrène pulmonaire, f'.arswell pense (pie dans la pneumonie il

peut y avoir gangrène par suite de la gène (jue Texsudat amène dans la circu-

lation. Nous n(^ c(Uilestons jias que la gangrène pulmonaire débute souvent

comme une innammalion aiguë du j)oumon et la place ipie nous donnons à

cette maladie dans le Traité impli(iue (jue nous ne la jugeons pas absolument

éloignée des maladies inflammatoires du poumon. Mais nous croyons (pie ces

gangrènes à début inflammatoire ne débutent jamais comme des piuMiinonics

lobaires vraies. Ce peuvent être des bronchopneumonies. Ce peuvent èlre

aussi lies inflammations interstitielles spéciales.

Celles-ci occupent le tissu cellulaire qui entoure les bronches et les vaisseaux.

Ce tissu s'infiltre d'éléments embryonnaires qui se transforment en globules de

pus. L'inflammation fuse le long des bronches et des vaisseaux, isolant et cir-

conscrivant des lobules, oblitère et détruit les petits vaisseaux et bronchioles,

coupe en quelque sorte les lobules à la racine et prépare leur mortification.

C'est la maladie que MM. Ilutinel et Proust (') ont cherché à individualiser en

lui donnant le nom déjà employé par Stokes et Rindfleisch de pneumonie dissé-

quante. Ih en décrivent deux variétés, l'une centrale {péribronchile disséquante),

l'autre sous-pleurale (phlegmon diffus sous-pleural de Hayem et Graux).

C'est une inflammation véritable, puisque le tissu conjonctif présente les

lésions de l'inflammation et que les lésions sont initiales. Elle s'accompagne de

mortification et de nécrose.

Suivant les circonstances, cette morlificatif>u ne s'accompagne pas de l'odeur

spéciale de sphacèle ; c'est le cas le plus rare, ou au contraire il y a la fétidité

qui est ordinairement exigée pour que l'on emploie l'épithcte de gangrène.

Il ne faudrait pas conclure du reste de la présence des lésions pneum(mi(piesà

(') IIuTiNEL et Proust, Pneumonie diss(^'fiuante ; Archives ijcner.dat de médecine, 188'2.
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leur antériorité. Elles sont souvent, comme le disait déjà Laënnec, consécutives

et non primitives.

Dans le chapitre sur la dilatation des bronches Laënnec rapporte un cas de

bronchectasic s'accompagnant d'altération gangréneuse de la muqueuse bron-

chique et de la formation de deux petites cavernes. Mais il n'est pas convaincu

qu'il ne puisse s'être agi ici de lésions cadavériques.

Briquet, dans son mémoire sur la gangrène des extrémités bronchiques, pense

que le travail destructeur s'arrête à la paroi des bronches sans envahir le tissu

pulmonaire environnant. C'est encore l'avis de Lasègue dans son mémoire sur

les gangrènes curables des poumons.

En revanche Dittrich, Traube admettent la possibilité de gangrène pulmo-

naire par propagation. On a signalé depuis de nombreux faits de ce genre et

on les trouvera bien exposés dans la thèse de M. Liandier, Rindfleisch pense que
l'existence de dilatations bronchiques peut être une cause de transformation

gangréneuse d'une pneumonie lobaire.

Laënnec a signalé la possibilité de Yenvahissement par la gangrène de la

paroi des cavernes tuberculeuses
;
généralement ces lésions gangréneuses sont

peu étendues, mais quelquefois le processus gangréneux acquiert une impor-

tance plus considérable et donne lieu à la production d'excavations très consi-

dérables. Les faits de ce genre, sans être très communs, ne sont pas excep-

tionnels, etLeyden(') a eu tort de dire qu'ils étaient une rarissime exception.

Cruveilhier pense que la gangrène pulmonaire peut compliquer la tuberculose

pulmonaire même en dehors de l'existence de cavernes. Liandier (^) signale un
certain nombre d'observations de cette nature. Il admet que la tuberculose

peut agir en produisant des obstructions des vaisseaux du poumon ou sim.-

plement en constituant un locus minoris resistentiœ. Nous sommes plus dis-

posé à admettre que dans ces cas il s'agit plutôt de gangrènes dues à la péné-

tration de corps étrangers dans les voies aériennes. La plupart des observations

signalent l'existence de lésions importantes du côté du larynx et de l'épiglotte.

Les lésions de la partie supérieure des voies aériennes peuvent fournir direc-

tement les corps étrangers ou permettre l'arrivée de particules alimentaires en

raison de la gêne de la déglutition.

Stokes (•') a le premier signalé l'apparition possible de la gangrène dans le

cours d'un cancer du poumon. Raradohr ('') a publié en 1878 une observation

fort intéressante de sarcome secondaire du poumon ayant donné lieu aux

symptômes classiques d'une gangrène pulmonaire.

Les corps étrangers des voies aériennes de toute nature peuvent donner

naissance à la gangrène. Non seulement les corps solides d'un certain volume,

mais encore les débris alimentaires de toutes dimensions. La gangrène pulmo-

naire a été souvent notée chez les individus qu'il est nécessaire d'alimenter

(') Leyden U. Lungenbrand, Volkmann's Sammlung Klinischcr Vortrâge.

(-) Liandier, Essai sur la gangrène pulmonaire dans le cours de certaines aiTccLions

chroniques du poumon et des bronches; Thèse Paris, 1885.

(') Stokes, The diseases of the Chest.
Ramdohr. Zwei atiologiscli bemerkenswerlhc Fiille von Lungengangrane ; Deutsche

medicinisclie Wochenschrifl, 1878.
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par la sonde, chez des sujets atteints de paralysie du voile du palais. C'est sans

dovde par un mécanisme analogue qu'il faut cxplicpier la fréquence de la gan-

grène pulmonaire chez les aliénés, chez les sujets atteints de diphtérie de

cancer de la lajigue, d'atTections chirurgicales de la bouche et du pharynx, etc.

La gangrène pulmonaire compli(pie souvent les maladies du c.o'ur. les pldt}-

bites, les (Hats pyohémiqiies. Dans ces cas on invoque l'arrêt de la circulation

dans \o domaine d'une artère ou d'une artériole. La gangrène est attribuée à

une embolie. Schroeder van der Kolk avait, dès 1826, signalé l'imperméabililé

des vaisseaux dans la gangrène pulmonaire. Carswell, Cruveilhier, Boudet ont

fait des constatations analogues. Pour Rindfleisch, la gangrène pulmonaire

serait toujours due à une embolie. Virchow avail d(''j;i moniré (pie l'embolie

simple ne produit pas la gangrène. Il convient de retenu- cette notion que

ganf/rène pulmonaire et nécrose du poumon ne sont puinl. synonymes; que dans

la gangrène pulmonaire il y a plus que la mort d'une j)arlie du parenchyme pul-

monaire, qu'il se passe dans ce parenchyme des désordres dus à l'activité de

micro-organismes saprogènes. L.'arrét simple de la cireulalion que crée Vem-

bolus donne lieu à l'infarctus, et celui-ci, comnie on Va vu, ne subit pas nécessai-

rement la transformation gangré)ieusc.

Pour que le foyer nécrosé devienne yanyréneux , il faut que les ayrn.ls sapro-

yènes pénèlrent dans le foyer. Deux conditions peuveni amener ce résultat. Le

cas le plus simple, et peut-être le plus rare, est celui dans lequel les agents de

la puiréfiction sont chainiés par le sang, où ils forment partie intégrante de

rembolus. Les embolies gangréneuses se rencontrent dans i<»s cas de foyer gan-

greneux occupant d'autres parties du corps, et la gangrène pulmonaire peut

résulter de la nu-taslase d'une gangi'ène cutanée, d une carie du l'orlier, de

même ({iie nous avons vu inversement un foyer gangn-neux ou visc(''ral méta

staticpie consécutif à une gangrène pulmonaire.

Mais à cùlé des cas dans lesquels la gangrène est sous la (l('-jiendanee direclc

d un embolus gangréneux, il c\\ est où l'enibolus n'agit que par des (pialités

pliysitpies. Il s'agit ici d'un embolus fibrineux ou gi-aisseux ou même d'un

endjoliis doué de qualités infeclieuses, mais nullement saprogènes. Pour que

ces cas subissent la transformation gangréneuse, il faut l'arrivée de ces agents

saprogènes. Cette arrivée se fait certainement par les voies aériennes; les grosses

bronches et les bronches nujyennes sont de véritables prolongements de la cavité

buccopharyngée, et peuvent amener au contact de la région nécrosée le.-, agern.s

de la, transformation gangreneuse. Le processus embolique joue donc un rôle

important dans la gangrène pulmonaire. Mais il est ran^ (pi'il suflise à lui seul

à la déterminer.

Le cancer de fiesopliage et les autres affeclions de cet organe sont une

cause importante et commune de gangrène pidinonaire. Dans la statistiipi(> de

Hensel la [)erforation d'un cancer de l'œsophage a été la cause d une gangrène

pulmonaire sept fois, cl la même lésion a été produite dans des conditions

assez analogues une fois dans vm cancer du cardia, une fois dans un canci'r de

l'estomac. Le mécanisme de la gangrène dans tous ces cas n'a pas besoin

d'expliealion.

A côté de ces causes efficientes de la gangrène pulmonaire qui se résument
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en ceci : accès au poumon des organismes saprogènes , il faut faire une part

importante dans l'étiologie aux ccaises prédisposantes et occasionnelles.

Les organismes de la gangrèyie ne déterminent en général de désordres que

dans les cas d'atteinte sérieuse à la résistance de l'organisme. Plus que les agents

pyogènes et les agents infectieux divers, ils exigent une préparation de l'organe

et de l'organisme. La gangrène pulmonaire ne s'observe pas chez les sujets

robustes, vigoureux; elle frappe ceux qui ont subi des fatigues physiques et

morales, les inanitiés, les convalescents de maladies graves, les cachectiques,

les alcooliques, les diabétiques, les urémiques. On la voit non seulement chez

les aliénés, mais chez les sujets qui ont eu des lésions graves de l'encéphale,

chez les diabétiques, etc. Beaucoup de ces conditions ont évidemment une

influence complexe. L'aliénation mentale, les lésions cérébrales sont des

conditions favorables à la pénétration des parties alimentaires dans les voies

aériennes. La convalescence de maladies graves, les décubitus prolongés des

cachectiques, s'accompagnent de stase pulmonaire et favorisent les troubles

circulatoires, etc.

Dans l'étiologie de la gangrène pulmonaire on a encore fait intervenir à bon

droit le traumatisme même sous forme de simple contusion, le refroidissement

(Bucquoy), l'inhalation de gaz toxiques (Jaccoud). Ce sont des éléments que

nous avons déjà vus intervenir dans l'étiologie des inflammations pulmonaires,

et leur intervention est sans doute passible ici des mômes interprétations.

IV

SYMPTOMES ET MARCHE

Les conditions si différentes dans lesquelles peut apparaître la gangrène

pulmonaire font déjà pressentir combien la symptomatologie de cette affection

peut varier, et combien il est difficile d'en donner un tableau d'ensemble appli-

cable à tous les cas.

Cette diversité s'applique surtout au début. La gangrène qui survient au

cours d'une dilatation des bronches avec pneumonie chronique, celle qui com
plique une affection du cœur accompagnée d'infai'ctus, celle qui apparaît dans

un cancer de l'œsophage qui s'est ouvert dans le poumon, sont généralement

précédées des symptômes propres à ces divers états.

Les gangrènes en apparence primitives ou succédant à une affection aiguë

comme la pneumonie, n'ont pas elles-mêmes un début absolument brusque.

Pendant plusieurs jours, plusieurs semaines, les malades accusent du malaise,

de la fatigue, de la perte d'appétit. La plupart ont de la fièvre, de la toux, de

la bronchite.

La maladie confirmée s'accuse néanmoins par un ensemble de phénomènes
analogues à ceux qui annoncent le début des affections aiguës du poumon : la

fièvre souvent précédée de frissons, le point de côté, la toux. Celle-ci est

accompagnée d'une expectoration qui peut rappeler celle de la pneumonie
notable du sang. Ces crachats prendront bientôt un caractère plus spécial.

L'examen de la poitrine, les premiers jours, ne fait reconnaître que des
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signes peu accusés; un léger degré de inalilé dans un j)oinl varial)l(', de la

diminulion du murmure vésiculaire; plus souvent on constate des râles à

l'inspiration. Ce ràle est plus gros, plus humide, à bulles plus inégales que le

râle crépitant de la pneumonie.

Dans cette première période on est frappé ])ar le peu de coneoidance qui

existe entre les Irouldes fonctionnels et généraux de la lésion locale; par

rabattement marqué du sujet, le caractère violent de la lièvre, l'inicnsilé de la

douleur.

Les lésions évoluent, les parties uiortinées tendent à se l'aire jciu- au dehors,

le foyer s'ouvre dans une bronche. Dans le point où existaient les signes d'une

induration circonscrite apparaissent des phénomènes de laniollissement ou

d'excavation : làles mucpieux à grosses bulles, râles cavernnl(Mix ou caverneux,

gargouillement, pectoriloquie. Le centre excavé est entouré d'une zone de râles

sous-crépitants qui indicpie l'engouemeid et l'cpdème des parties voisines. Celle»

modification des .sym|)lùmes locaux es! précédée de l'apparilion du signe le

|)lus spécial de la gangrène, l'odeui- félide de rexj)ecloralion el de l'haleine.

C'est une odeur de matières fécales, de pourriture, de macération anatomique,

odeur insupportable, très pénétrante, qui se l'épand dans toute une salle d'hôpi-

tal de façon à incommoder même les malades les plus éloignés. Les crachais

ont la même odeur (pie l'haleine. Ils oflrent un ensemble de caractères sur

lesquels il y aura lieu de r(»venii-.

Le malade est ineouuiiodé par une toux quinteuse qui empêche le sommeil,

et est due à l'irritation des grosses bi'onches par les matières sanieuses (pii

les travers(Mit-. Beaucoup dCntre eux se eoueheut instincli\ ement sui' le eôlé

atteint, de façon à empêcher l'écoulement incessant de celte sanie.

Les phénomènes généraux prennent une gravité particulière: la l'ace, pâle,

livide, exprime une anxiété extrême, les extrémités sont froides et il peut

exister de l'œdème des membres inférieurs ; les lèvres sont fuligineuses, la

langue d'abord grisâtre, humide, devient sèche, rôtie, fendillée. Le thermomètre

donne ordinairement des chilTres élevés variant entre 40" et il", l.c pouls

atteint l'20 à 150 à la minute. Il est petit, mou, faible, irrégulier, inégal. Il y a

tendance â la lipothymie et à la syncope : la peau, habituellement sèche, se

couvre parfois d'une sueur froide, visqueuse. II y a souvent des vomissements

ou de la diarrhée, dus à la déglutition d'une partie des matières ]nili'i(h>s. Le

malade est en proie à des rêvasseries, souvent même à un délire plus ou moins

violent. Plus rarement les facultés intellectuelles demeurent intactes jus(pi';'i

la fin.

Dans les cas ipu doivent se terminer par la gucM-ison, la lièvre est moins

intense et n'offre pas le caractère adynaniitpie ; le faciès est moins altéré, les

phénomènes cérébraux et septicémiques moins accusés. Cependant une fièvre

modérée peut exister pendant plusieurs semaines et être suivie au boutde ce

temps des accidents les plus sérieux. Il faut maintenant revenir sur (pi(d(pies-

uns des symptômes.

Cracliats. — L'expectoration fournit les renseignements les plus importants

pour le diagnostic. Au début les crachats n'ont rien de bien spécial; ils sont

nnupieiix, teintés de sang, rouillés, parfois foi'inés de sang noir et non mélangé.



968 MALADIES AIGUËS DU POUMON.

Quand le foyer se désagrège et entre en communication avec les bronches, leur

odeur et leur aspect s'accusent. L'odeur est le plus souvent celle de matières

fécales, de pourriture; on peut, chez quelques malades, la comparer à l'odeur de

morue avancée (Béhier et Hardy). La quantité des crachats varie entre 100 et

200 grammes par jour, quelquefois elle atteint 500 à 500 grammes. L'expecto-

ration peut être intermittente, procéder sous forme de vomiques. Les crachats

s^nt rougeàtrcs, bruns, grisâtres ou verts. Traube a montré que si on laisse

reposer le liquide expectoré dans un vase de verre, il se forme trois couches

superposées.

1" Une couche superficielle recouverte d'une mousse spumeuse, formée de

masses grisâtres, confluentes, déniasses plus volumineuses, verdâtres, muco-
purulentes et enfin de mucus transparent blanc grisâtre; 2" une couche

moyenne et transparente presque incolore, riche en albumine, de consistance

presque séreuse, traversée seulement de rares flocons de mucine; 5" au fond

se dépose sous forme de sédiment une masse opaque, épaisse, blanc jaunâtre,

puriforme, formée de détritus fins, de mas.scs grumeleuses plus volumineuses

et de débris de parenchyme pulmonaire dont quelques-uns très reconnaissables

à la simple inspection.

L'examen microscopique de la couche sédimcnteuse inférieure fait voir des

leucocytes plus ou moins altérés, des granulations albuminoïdes et grais-

seuses, des cellules épithéliales de revêtement des bronches et de la bouche,

des globules rouges.

Les masses grumeleuses sur lesquelles Diltrich a appelé l'attention sont

surtout formées par des cristaux d'acides gras en forme d'aiguilles et en fais-

ceaux, les cristaux sont solubles par' l'éther. Les débris de parenchyme
pulmonaire se reconnaissent par la teinte noire et renferment une forte pro-

portion de pigment. Traube croit qu'ils ne contiennent pas de fibres élastiques,

ce qui est contesté par divers auteurs. Outre les cristaux d'acide gras, on

trouve de la leucine, de la tyrosine. La fétidité serait due pour Garagee à

l'acide butyrique, pourNeukomm et Lebert à l'acide valérianique.

Nous avons déjà signalé l'abondance de microrganismes dans les produits

expectorés. Ces microrganismes ne fournissent pas en général d'éléments

utiles au diagnostic. Ils appartiennent à des espèces normalement représentées

dms la cavité buccale. Cependant l'exislence en quantité anormale de spirilles,

de sarcines, a une certaine valeur.

La fétidité de l'expectoration est le trait le plus spécial de la symptoma-

tologie des gangrènes pulmonaires. Cette fétidité manque les premiers jours.

Elle n'apparaît ordinairement que lorsque le foyer s'est ouvert dans les bron-

ches. Elle peut manquer dans les cas où cette communication ne se produit

pas — gangrènescorticales, sous-pleurales. Un certain nombre d'observations

paraissent établir que la gangrène pulmonaire chez les dialiétiques peut ne

s'accompagner d'aucune fétidité.

Les crachats de la gangrène sont généralement au début teints de sang. Il

peut y avoir dans un huitième des cas des hémoptysies véritables dues

l'érosion de] vaisseaux pulmonaires. Ces liémojJtysies se produisent générale-

ment à la période confirmée, mais on les voit aussi à la période initiale.

M. Bucquoy a proposé de distinguer dans la symptomalologie de la gan-
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grène piilmouaire deux l'ormes principales : la forme pncumonique et la forme

pleuréti(pie.

La forme pneumonique a un début aigu assez analogue à celui de la pneu-

monie, mais dans lequel le point de côté, la dysjinéc et la toux sont plus

intenses. L'expectoration, d'abord nulle ou simplement muqueuse, prend au

bout de quelque temps la viscosilé et la coloration rouillée, des cracliats pncu-

moni(pies. Ce sont bien des crachats pneumoniques; mais ils n"indi(pient nul-

lement une pneumonie initiale, et seulement l'hépalisation secondaire qui

s'établit autour de la partie mortifiée.

Il est- fréipient de voir à ce moment des crachats hémoploï([ucs et même de

véritables hémoptysies. Enfin la fétidité paraît en général au bout de peu

de jours.

La forme pleuréli(jue se caractérise par l(>s mêmes plnMiomènes doulou-

reux, et généraux. Il y a également une dyspnée violente. Mais l'expectoration

est nulle ou reste simplement spumeuse et inodore. Tandis que dans la forme

pneumonique les signes physiques sont ceux de l'induration pulmonaire suivie

de ramollissement, ceux de la forme pleurélique sont ceux d'une pleurésie

sèche, mais plus souvent d'un épanchement. ('.(^t épanchcment peut présenter

une odeur gangréneuse alors qno, jusqu'à la fin, l'iialcine reste dépourvue de

fétidité. Corbin, Fournet avaient déjà signalé cell(> allure particulière des gan-

grènes corticales.

V

DIAGNOSTIC

Le diagnostic de la gangrène pulmonair(^ peut, suivant I(^s circouslauces,

être très facile ou présenter des difficultés extrêmes.

Le cas le plus simple, et hevu'eusementle plus commun, est icbii dans lequel

l'odeur de l'haleine et des produits expectorés indique dès l'abord l'existence

d'un processus putride. Il s'agit dès lors seulement de spécifier s'il s'agit d'une

gangrène pulmonaire proprement dite ou simplement d'une jjronchite putride,

ou encore d'une bronchcctasie ou d'une caverne tuberculeuse dont le contenu

a subi la décomposition putride. On se basera pour ce diagnostic sur l'état

général du malade, sur la marche de l'afl'ection, sur les caractères de l'expec-

toration. Celle-ci est fétide dans les deux cas, mais dans la gangi-ène vraie,

elle est, Iden plus insupportalde, elle correspond à la comparaison classique

de l'fxleur de matières fécales, de macération anatonii(pie. Dans la bronchite

putride, gangrène curalde, l'odeur est plutôt aigrelette, alliac(''e. — La couleui-

noire ou brune, la diftluence, appartiennent également plutôt à la gangrène

vraie; mais nous avons vu que cette apparence n'est nullement constant(% (pie

les crachats dans la gangrène, comme dans la bronchite putride, peuvent, avec

le repos, se sédimenter en trois coudies superposées. Les grumeaux de la cou-

che inférieure avec leurs débris granuleux, leurs cristaux aciculaires, leurs

microbes divers, appartiennent aussi bien à l'une qu'à l'autre des maladies

putrides.
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L'examen microscopique peut ici fournir une réponse décisive. Étalant le

contenu d'un crachoir sur une assiette, nous verrons quelques petites taches

noires. Celles-ci, portées sous le microscope, nous montreront des restes du
parenchyme pulmonaire avec le tissu élastique mal dissocié. Deux affections

seulement, la gangrène pulmonaire et la tuberculose, donnent lieu à la pré-

sence de fibres élastiques dans les produits expectorés, et encore dans la tuber-

culose les fibres élastiques sont-elles isolées — le processus de désintégration

s'accomplissant assez lentement et avec régularité.

Les signes physiques sembleraient pouvoir aider au diagnostic ; mais ils ne

valent que si l'on peut examiner le malade à plusieurs reprises, constater des

modifications en rapport avec l'extension du processus. Autrement ils pour-

raient se rencontrer dans chacun des états morbides qu'il faudrait distinguer

de la gangrène.

Si l'expectoration n'a pas le caractère fétide, le diagnostic est bien plus dif-

ficile, et, à vrai dire, il n'est plus possible de formuler dans ce cas que des sup-

positions. Le début de la maladie fera souvent porter le diagnostic de pneu-

monie ou pleurésie et les signes physiques concorderaient avec cette idée. On
devrait se méfier seulement en constatant l'un ou l'autre des faits insolites

suivants : abattement extrême dès le début, violence du point de côté et, phé-

nomène plus important encore quand il se retrouve, hémoptysie. Les craintes

seront surtout légitimes s'il s'agit d'un sujet débilité, d'un alcoolique, d'un

diabétique ou d'un maladie atteint de lésion rénale, si l'affection est survenue

à la suite d'un traumatisme, etc.

Nous ne saurions envisager ici toutes les éventualités qui peuvent encore se

présenter et qui tiennent en particulier aux conditions dans lesquelles survient

la gangrène.

On y recherchera les symptômes pouvant indiquer une affection de l'œso-

phage, et on n'oubliera pas que le cancer de l'œsophage peut rester longtemps

latent, ne donner encore aucun symptôme de cachexie avérée. On peut voir

chez des malades de ce genre une gangrène évoluer avec l'allure la plus aiguë

et l'apparence d'vme affection initiale.

Il sera quelquefois fort difficile de déterminer si l'existence d'une excavation

pulmonaire fournissant une expectoration d'odeur gangréneuse correspond à

une gangrène simple, ou s'il s'agit d'une caverne tuberculeuse dont la paroi

subit une transformation gangréneuse. — Dans ces deux cas la recherche du

bacille de Koch est loin de donner toujo<in"s une réponse décisive. Une étude

attentive des produits expectorés évitera de méconnaître un kyste hydatique du

poumon.

VI

PRONOSTIC

La gangrène pulmonaire est une affection très grave. La statistique de Le-

bert lui donne une proportion de 26 morts sur 52 cas, soit 18 guérisons par

JOO. Huntington a eu 10 guérisons sur o2 cas.
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Dans les formes aiguës, la durée de la maladie est généralemenl de à 3 se-

maines.

Dans la forme subaiguë, la durée est beaucoup plus longue, et (|U(d(piefois

il peut y avoir des rémissions de durée variable.

La mort est le fait de complications telles que la perforation de la plèvre,

ou plus souvent de la résorption des matériaux putrides.

On petit observer une guérison complète. Dans ces cas la cavité peut être

complètement oblitérée par son tissu cicatriciel, ou bien elle peut persistei',

mais en présentant des parois fibreuses et délergées.

7/ 7i'est pas rare de voir les parois, dans ces cas, être envahies de nouveau par

la gangrène, et le malade, que l'on a cru guéri pendant jdusieurs années,

succomber à une nouvelle poussée gangréneuse.

Il faut encore signaler la possibilité de l'apparition de lè.^iviiA gangréneuxex

du côté de divers organes. Boudet avait tb'jà insisté sur la coïncidence fré-

quente cliez l'enfant d'une gangrène pulmouain^ avec une gangrène buccale

ou vulvaire.

La gangrène pulmonaire peut doimer lieu à des mélaslases gangreneuses.

Ces métastases peuv(Mit partir d'un foyer en apparence guéri, et nous avons vu

récemment avec M. Kiruiisson une septicémie morlelle se tra<luisanl d'aboid

par des abcès gangréneux de la cuisse, cliez un individu traité d une gangrène

pulmonaire un an auparavant et en apparence guéri.

VII

TRAITEMENT

Le traitement de la gangrène pulmonaire doit remplir plusieurs indications :

soutenir les forces du malade, diminuer l'aljondance des ciachals, enq)ècli(U'

autant, que possible, leur stagnation et la pidréfaction, combaltrc^ les pliéuo-

mènes inflammatfjires.

Contre la putréfaction ou a, suivaid, les cas, oljtenn de bous eif(»ts d(>s inha-

lations de solution pliéniquée, d't)xygène (Leyden).

On a donné à rintérienr l'acide phénique, l'alcoolature d'eucalyptus à la

dose de ou 4 grammes (Buc(p.oy), la liipieur de Labarra(|ue (Jaccoud),

l'iiyposulfite de soude, très recommandé })ar M. Lancercaux, à la dose de Ti à

5 grammes.

Celte médication donnera des guérisons assez IVécpientes dans les bron-

cliitcs putrides, dans les gangrènes très limitées. Elle doit être poursuivie

longtemps et expf)se aux rechut(>s.

L'injection directe de substances antiseptiques dans le foger gangrèneu.r est

rationnel et a fourni quelquefois d'Iieureux résultais. IMais ces injections se

font encore à l'aveugle. On ne peut délermiuer le plus souvent avec précision

la profondeur exacte du foyer gangréneux, sou éleudiie.

L'intervention qui répond le mieux au.r in(licalio)ts, c'exl Fouverture du foger

gangréneux ; son nettoyage complet, suivi de drainage. C'est, en un mot, la
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pneumotomie. Elle seule permet d'espérer une guérison prompte, complète et

persistante. Nous l'avons vue suivie d'un succès presque instantané dans un

cas opéré, sur notre demande, par M. Monod. Elle compte déjà un nombre
respectable de guérisons parmi lesquelles il faut citer un cas de Bull remon-

tant déjà en 1881. On trouvera l'histologie de cette pneumotomie dans les

mémoires de Mosler, de Bull, de Rûneberg, Truc, Delagenière, etc. On fera

bien d'y recourir toutes les fois que l'étude des signes physiques aura permis

de fixer le siège de l'excavation gangréneuse. L'existence de la fièvre et d'un

état général grave n'ont pas été une contre-indication. Il faudra seulement

éviter d'intervenir s'il y a plusieurs foyers disséminés. En général, l'amen-

dement est immédiat et le temps nécessaire à la guérison de courte

durée.



MALADIES DE LA PLÈVRE

Par le D NETTER

CHAPITRE PREMIER

PLEURESIE SÈROFIBRINEUSE

La lAeurésie avec épancliement f;('ro-/thrinci(x est la plus commune des Di/Iam-

mations pleurales ; c'est celle qui a servi de type au plus grand nombre des

auteurs, celle qu'a surtout cludiée Laënnec dans son immorlel traité. C'est par

elle que nous commencerons l'élude des inllammalions de la plèvi'e.

Elle a son individualilé et nous savons aujourd'hui quelles différences origi-

nelles la séparent des pleurésies puruloites.

Chose curieuse! les documents historiques ne semblent pas établir qu'elle

ait eu jadis la môme fréquence que depuis le début de ce siècle.

Les autopsies des grands anatomo|)athologistes du xvu'' et du xvnr' siècle

l'ont mention très souvent des jdeurésies purulentes ou empyèmes, des hydro-

thorax, exceptionnellement seulement de lésions attribuables à la pleurési(!

séro-fdjrineuse.

On est porté à se demander si celle-ci n'est pas devenue sensiblement plus

fréquente depuis la fin du xyu!*" siècle. Du temps de Laénnec et d'Andral, cetl(î

fréquence était la même que de nos jours.

Nous ne saurions tenir compte, dans tous les cas, des documents très anciens.

A l'époque hippocratique et môme après Galien, le terme de pleurésie n'impli-

quait nullement l'existence d'une aireclion limitée à la plèvre. La distinction

entre pneumonie et pleurésie était vraiment subtile et ne reposait que sur les

symptômes fonctionnels et généraux : l'absence d'expectoration, la douleur

plus vive, la fièvre moindre, faisaient dire pleurésie. Ces éléments seraient bien

insuffisants à l'heure présente.

L histoire de la pleurésie séro-fibrineuse, si fouilh'-e au point de vue sympto-

matique par Laénnec, a fait depuis l'objet de travaux fort importants, ayant

surtout en vue l'étude de la marche, du traitement, des causes. Nous nous

etïorcerons de leur consacrer les développements nécessaires (').

(') Dans la rédaction de ce cliopitrc et de f|iicl(|iios-uns de ceux qui suivent (II, l\' d V).

nous avons été aidé pav notre élève et ami M. .1. Renault, interne d(^s Ii(">|iitau\. Nous
sommes heureu.x de pouvoir lui adresser ici nos remercienicnts.
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I

ANATOMIE PATHOLOGIQUE

La pleurésie séro-fibrineuse se manifeste par des lésions de la séreuse et la

production d'un exsudât composé de fausses membranes et de liquide.

La plèvre, quand elle est débarrassée des fausses membranes qui la recou-

vrent, présente une rougeur ponctuée, ecchymotique, et des arborisations vas-

culaires dues à l'injection des vaisseaux qui rampent à sa surface ; dans l'inter-

valle, elle a conservé à peu près sa couleur normale, bien qu'ayant perdu en

partie sa transparence et son poli. La plèvre elle-même est peu épaissie, mais

elle présente à sa surface des granulations, des végétations, qui lui donnent ini

aspect villeux, de langue de chat, et s'unissent bientôt pour former une néo-

membrane rougeâtre et bourgeonnante dont l'épaisseur peut atteindre deux

millimètres.

Au microscope, on voit l'épilhélium tuméfié, proliféré, desquamé; le tissu

conjonctif pleui^al infiltré de cellules embryonnaires, surtout dans sa couche

la plus superficielle aux dépens de laquelle se développent les granulations et

les néomembranes formées de globules blancs et rouges, de cellules embryon-

naires, de capillaires de nouvelle formation. C'est au-dessous de cette néomem-

brane, dans les couches les plus profondes de la plèvre, que l'on trouve ordi-

nairement les tubercules soit isolés, soit réunis par îlots et confluents.

Les fausses membranes sont incolores ou blanc jaunâtre, opaques ou demi-

transparentes, molles, déchirables. Leur consistance est celle du blanc d'œuf

cuit, ou de la couenne du sang; leur épaisseur varie de 1 millimètre à 1 centi-

mètre; minces dans les pleurésies tuberculeuses, elles sont épaisses et jau-

nâtres dans les pleurésies consécutives à la pneumonie. Elles existent tantôt

sur toute la plèvre, à laquelle elles forment une doublure continue, tantôt

seulement sur la plèvre viscérale ou la plèvre pariétale, tantôt enfin elles sont

disséminées par îlots; leur surface est polie ou irrégulière, mamelonnée, dispo-

sition qui tient à l'épaisseur différente suivant les points. Il n'est pas rare de

les voir former des brides plus ou moins longues qui vont d'un point à un

autre de la plèvre, ou qui flottent dans le liquide encore maintenues par une

de leurs extrémités; souvent, enfin, elles s'amassent dans les parties déclives

de la cavité sous forme de filaments et de grumeaux.

Ces fausses membranes sont formées de lames ou de fibrilles de fibrine dans

lesquelles se trouvent emprisonnés des globules blancs, des globules rouges,

des cellules épithéliales altérées. Recouvrant souvent les lésions tuberculeuses

de la plèvre, elles ont été longtemps considérées comme susceptibles de subir

la transformation tuberculeuse (Andral), de même que leur présence à la sur-

face des néomembranes, des brides et adhérences néomembrancuses, a fait

croire pendant longtemps que c'était grâce à leur organisation que se for-

maient ces néomembranes, brides et adhérences.

Le lujuide épanché est citrin, ambré ou fauve, d'une transparence pi-esque

parfaite; d'autres fois, il est louche, ou rosé lorsqu'il centient une certaine
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(|uanlilé de ylobules rouges (i à 6 000 par milliinèlrc cube, Dieulafoy), comme
il arrive daus les pleurésies tuberculeuses, ou enfin d'une couleur de bière

brune dans les épanchementi: anciens. Il est absolument inodore.

La quantité varie, suivant les cas, de 200 ou oOO grammes à T), 4 litres, el

même plus. Sa densité va de 1012 à 1022, et d'api'ès Lemoine le pronostic

varierait avec elle : favorable quand elle dépasse lOl'.i, il serait défavorable

quand elle n'atteint pas lOlT).

Sa comp(jsition cbimicpie est à peu près celle du plasma sanguin, avec une

plus grande proportion d'eau. D'après les analyses de Méhu, le licjuide des

pleurésies séro-fibrineuscs contient, pour 1 000, 7 à 10 grammes de sels miné-

raux et 50 à 60 grammes de matières organiques. Les principaux sels minéraux

sont le cblorure de sodium, le carbonate et le phosphate de soude. Parmi les

matières organiques il faut citer la biliverdine, signalée dans certains cas de

pleurésie avec ictère, le glycogène (Eichhorst), l'urée et l'acide urique, des

corps gras et de la cholestérine, mais surtout l'albumine et la fdjrine. L'albu-

mine entre dans la composition du liquide pleurétique pour 10 à I'» pour 1 000 :

aussi ce liquide se prend-il en masse sous l'influence de la chaleur ou de

l'acide nitricpie. La fibrine y existe dans des proportions de 0 gr. 60 à 6 grammes
(Robin), de 0 gr. 7." à 1 gr. 176 (Méhu); lorsqu'on a relire le liquide par

thoracenlèse, on le voit se prendre, dans l'espace de quatre à vingl-quatre

heures, en une masse gélatinil'orme, puis la fibrine se dépose au fond du vase

sous forme d'un caillot rougeàtre, de plus en plus contracté, qui contienl.

entre ses filaments entre-croisés, des globules blancs volumineux, des globules

rouges non modifiés, et des cellules épithéliales irrégulières, granuleuses. La
rapidité avec laquelle se fait la coagulation, c'est-à-dire la lencnir en fibrine,

dont elle dépend, serail, d'après (pielques auteurs, un élément de pronostic, les

pleurésies tuberculeuses ayant un li(piide inoins riche en fibrine (pie les autres.

La tendon de ce liquide dans la cavité pleurale est exceptionnellement de

— 2 ou de 0; ordinairement elle est positive et peut, dans certains cas, atteindre

-f 20 et -1-28 (Leyden). Elle n'est pas en rapport uni(jucment avec la cpiantilé de

liquide : d une façon générale on peut dire (pi'elle est moindre chez les vieil-

lards débilités et dans les épanchements médiocres, plus forte chez les jeunes

gens à j)ai-(iis lhoraci(|ues résistantes et dans les épanchements abdiidants.

Le poumon sous-jacent à féjianchemenl présente des altérations variables.

Tantôt il est simplement atéleclasié, soit tout entier, soit en partie ; il tombe

au fond de l'eau, mais n'a pas perdu son élasticité, ainsi que le montre l'insuf-

flation. Tantôt il est congeslionné, qu'il s'agisse d'une congestion simple (Po-

lain, Serrand) ou d'une congestion tuberculeuse (Grancher). Tantôt il est le siège

d'une pneumonie interstitielle (Brouardel) chronique, pleurogènc (Charcot).

Les cloisons celluleuses interlobulaires dont les lymphatiques communiquent
avec ceux de la plèvre, s'infiltrent d'abord de leucocytes, puis se transforment

en cloisons fibreuses : cette altération peut déjà débuter après dix ou quinze

jours (Brouardel) ('). Elle est de règle dans les pleurésies plus anciennes;

Lacnnec avait déjà remarqué la carnificdion dans les pleurésies chronicjues

(') Bhovakdll. Notj sur la pneumonie int^rritiliellc qui accompagne la pleurésie; Suciétc

médicale des lu'ijiilaux, 1872.
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guéries par adhérences. Il est à peine besoin de dire que dans un assez grand

nombre de pleurésies séro-fibrineuses les poumons présentent des lésions

tuberculeuses diverses.

Le cœur est repoussé dans les pleurésies à grand épanchement, surtout

dans les pleurésies gauches; il a subi dans ce dernier cas un mouvement de

rotation sur son pédicule et sur son axe (Peyrot, Sée); le déplacement réel

est d'ailleurs compliqué d'un déplacement apparent dont il faut tenir compte
en clinique, et qui est du au transport du sternum du côté malade, tandis

que le cœur est repoussé du côté sain. M. Peyrot, qui a spécialement étudié

les déformations du thorax au cours des pleurésies abondantes, a montre que
dans ces cas les côtes subissaient un mouvement de rotation qui relevait

leur face externe, un mouvement d'abduction qui les éloignait de la ligne

médiane entraînant le sternum avec elles : d'où la ressemblance avec les

bassins obliques ovalaires et le nom de thorax oblique ovalaire donné au

thorax ainsi déformé (Peyrot).

L'œsophage, l'aorte, les veines caves peuvent, comme le cœur, être com-

primés, refoulés, et on a fait jouer à certaines de ces compressions un rôle

important dans la pathogénie des complications de la pleurésie.

Le diaphragme et consécutivement le foie, la rate, sont souvent déprimés

dans des proportions et quelquefois considérables.

La pleuréaie., au lieu d'être généralisée, j^eut occuper seulement cerlains

points de la cavité pleurale : d'où les pleurésies diaphragmatique, médiastine,

interlobaire, costo-pulmonaire, enkystée. Dans la pleurésie diaphragmatique

le liquide est emprisonné entre la face inférieure du poumon et la partie

correspondante du diaphragme, qui sont l'une et l'autre refoulées; tantôt il

est exactement limité par la circonférence de la base du poumon, adhérente

au diaphragme; tantôt il se continue avec une pleurésie peu étendue de la

plèvre costo-pulmonaire. Dans la pleurésie interlobaire, ordinairement puru-

lente, le liquide est compris entre les deux lobes du poumon qu'il refoule,

la circonférence de l'espace interlobaire étant fermée par des adhérences

anciennes ou récentes. Quant à la pleurésie médiastine, elle coïncide ordinai-

rement avec un épanchement généralisé ; elle peut exister seule, mais alors

elle est presque toujours purulente. Les pleurésies costo-pulmonaircs enkystées

ne sont pas rares, et peuvent occuper une région quelconque de la cavilé

pleurale, base, partie moyenne ou sommet.

La production de ces épanchements partiels est facile à concevoir (Laën-

nec) : ou bien ils se forment dans un espace limité par des adhérences

anciennes qui sont le reliquat d'une première pleurésie; ou bien ils résultent

d'une poussée aiguë nouvelle au cours d'une pleurésie récente qui avait

d'abord produit un épanchement peu abondant et des fausses membranes
épaisses, ces fausses membranes ayant suffi à maintenir au contact deux

points opposés de la plèvi'e et à circonscrire ainsi le nouvel épanchement.

La pleurésie costo-pulmonaire enkystée, au lieu de ne former qu'une seule

loge, peut en présenter plusieurs de dimensions assez grandes {pleurésie

multiloculaire), ou petites, mais tellement nombreuses que le liquide qu'elles
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contiennent paraît comme infiltré, comme « une gelée de viande qui se

liquéfie par la chaleur » (Andral) {pleurésie aréolaire).

Au début de l'inflammation, la pleurésie est sèche, la plèvre est simplement

injectée; mais, après quelques heures, en général, répanchement se forme :

pour Lar-nnec, il commençait avec l'inflammation et pouvait déjà être con-

staté cliniquement de 1 à 5 heures après le frisson; Andral, jniis Wintrich,

dans leurs expériences sur les animaux, l'ont vu se former entre 5 et 50 heures

après l'injection de substances irritantes dans la plèvre : en même temps se

forment les fausses membranes qui tapissent la surface pleurale enflammée.

Pour Laënnec et Andral toutes les pleurésies s'accompagnaient d'épanche-

ment. "Woillez dit n'avoir vu qu'une fois sur 82 cas la pleurésie rester sèche.

Après avoir duré un certain temps avec plus ou moins d'oscillations,

l'exsudat se résorbe : l'épanchement liquide d'abord et avec une assez grande

rapidité, ce qui explique la diminution brusque du périmètre thoracique que

l'on observe à cette période; les fausses membranes ensuite, après avoir subi

la dégénérescence graisseuse, et la lenteur de leur résorption permet de com-
prendre le long temps que met le périmètre thoracique à redevenir normal.

Quand le liquide séro-fibrineux et les fausses membranes ont disparu, la

plèvre présente encore des altérations; il reste, dans les points occupés par

l'épanchement, des adhérences qui fixent l'un à l'autre les deux feuillets

opposés de la plèvre, adhérences de dimensions Variables et susceptibles de

diverses transformations (voir Pleurésies sèches), mais toujours durables. Ces

adhérences ont été longtemps attribuées à l'organisation des fausses mem-
branes qui se transformaient en néo-membranes, alors qu'en réalité elles

résultent du contact et de la fusion des végétations néo-meml)raneuses qui

tapissent les feuillets viscéral et pariétal de la plèvre. Ces adbérences jouent

un rôle considérable dans la jjrodnction de la rétraction thoracicpie qui suit

les pleurésies.

L'épanchement, une fois formé, peut ne pas se résorber; il persiste indéfini-

ment, si on ne lui donne pas issue, enfermé dans une poche formée de fausses

membranes et de néo-membranes épaisses et continues, le kyste pseudo-

jileural (Oulmont 1844).

II

ÉTIOLOGÎE

La pleurésie séro-fibrineuse est une alTection qui s'observe à tous les âges

(le la vie. Elle commence à être fréquente chez les enfants au-dessus de

10 ans, mais ceux qui ont moins de 5 ou () ans n'en sont pas exempts comme
on l'a cru : M. Cadet de Gassicourt l'a observée chez un enfant de II mois;

les vieillards en sont atteints moins souvent que les adultes; c'est chez ces

derniers, surtout de 20 à 40 ans, et un peu plus chez les hommes que chez

les femmes, qu'on observe la pleurésie.

D'après les statistiques, elle serait plus fréquente en avril, comme la pneu-

monie : les deux affections suivraient d'ailleurs à peu près la même courbe.

Pendant longtemps le froid a été invoqué comme la, cause principale de la

TRAITÉ DE MÉDECINE. — IV. 02



978 MALADIES DE LA PLÈVRE.

pleurésie : tantôt c'est son action brusque sur le corps en sueur qui est

incriminée, tantôt l'action prolongée du froid sec ou humide; les enfants

au-dessous de 10 ans, les vieillards, les femmes s'exposant moins souvent au

froid que les hommes adultes, il s'ensuivait qu'ils étaient moins fréquemment
atteints.

Cependant l'action du froid n'est peut-être pas aussi évidente qu'on l'a

cru : Engster sur 165 cas de pleurésie ne trouve le froid bien indiqué que

31 fois; il est juste de dire que 71 fois il n'a pas été indiqué de cause.

Quoi qu'il en soit de la fréquence avec laquelle on rencontre le froid comme
cause probable de pleurésie, les recherches récentes ont permis de pénétrer

plus avant dans l'étiologie de celte affection. Depuis longtemps on a admis

les pleurésies dites secondaires qui surviennent au cours d'une maladie géné-

rale, ou par suite de l'inflammation d'un organe voisin; mais c'est le cadre

des pleurésies dites primitives, a frigore, qui se restreint tous les jours : le

froid, le surmenage..., etc., ne jouent, dans l'immense majorité des cas, que le

rôle de causes occasionnelles, il existe des causes réelles parmi lesquelles la

tuberculose occupe le premier rang.

A. — PLEURÉSIES SÉRO-FIBRINEUSES LIÉES A LA TUBERCULOSE.

Pour établir la part de la tuberculose dans l'étiologie des pleurésies séro-

fibrineuses on peut s'adresser à diverses sources de renseignements.

Ceux-ci peuvent être fournis par :

1° Les antécédents héréditaires;

2° L'histoire antérieure des malades
;

3° L'histoire ultérieure des pleurétiques
;

4° L'étude anatomique de la plèvre dans les autopsies
;

5° L'étude microbiologique de l'épanchement au moyen :

a de l'examen microscopique;

b des cultures
;

c des inoculations
;

6° l'effet de la luberculine sur les malades pleurétiques et l'effet des inocu-

lations de liquide pleurétique stérilisé sur les sujets atteints de tuberculose.

Nous allons envisager successivement chacun de ces points.

Antécédents héréditaires. — Les sujets atteints de tuberculose des séreuses

présentent moins souvent que les autres tuberculeux des antécédents hérédi-

taires. M. Ricochon les note cependant chez quelques-uns de ses pleurétiques

et Sittmann nous apprend que sur les 58 pleurésies séro-fîbrineuses ponction-

nées à Munich dans la clinique de Ziemssen de 1885 à 1890, 24,15 pour 100

avaient des antécédents héréditaires tuberculeux.

Histoire antérieure des malades. — La proportion de sujets notoirement

tuberculeux ou suspects de tuberculose avant le début de la pleurésie n'est

pas très élevée, un peu moins du cinquième.

Sur 50 cas étudiés par nous et qui ont fait l'objet d'un travail sur lequel

nous aurons à revenir, 11 se rapportaient à des sujets ayant présenté, antérieu-

(*) Engster, Beitrage zur Aetiologie uncl Thérapie der primEeren, Pleiiritis. Deutsche Archiv.

fur klin. Medic, 1889, XLV.



PLEURÉSIE SÉRO-FIBRINEUSE. 979

rement à la pleurésie, une manifestation notoirement tuberculeuse. Ces mani-

festations ont pour siège les organes les plus divers. S'il s'agit le plus ordi-

nairement de tuberculose pulmonaire ou péritonéale, on a noté plusieurs fois

des tuberculoses ganglionnaires, articulaires, synoviales, etc.

La statistique de Frobenius(') donne un cluifre sensiblement analogue à la

nôtre. Sur 52 pleurétiques, C étaient antérieurement atteints de tuberculose. La
statisti(pic d(''jà citée de Sittmann donne un cliillVe plus élevé : 50,88 pour 100.

Avenir des pleurétiques. — MM. Germain Sée(^), Bernutz("'), Leiidel, Lan-

douzy (*) Kelsch et ^'aillard (") admettent que le plus grand nombre des pleu-

résies sont d'origine tuberculeuse. Les trois quarts, dit i\L G. Sée. Tous ceux

tjui ne peuvent se réclamer d'une cause tangible, dit M. Landouzy. Pour ces

médecins, presque tous les pleurétiques deviennent tuberculeux et nous trou-

vons dans la thèse de M. Aloïs IMayor (^), inspirée par ]\L Landouzy, des

observations de malades ayant eu une pleurésie à la suite d'un refroidissement

manifeste et ayant présenté des signes de tuberculose pulmonaire au bout <l"uii

temps qui a varié entre trois mois et seize, dix-sept, dix-huit et mcnic \ingl-

quatre ans.

A celte affirmation des auteurs précités beaucoup de cliniciens (Blachez,

Widal, Dreyfus-Brisac, etc.) sont venus opposer une opinion absolument

contraire. Ils ne contestent pas qu'un certain nombre de pleurétiques puissent

devenir tuberculeux, mais ils pensent que c'est le plus petit nomI)rc. Ils invo-

quent les nombreux sujets qui ont joui indéfiniment d'une excellente santé

après avoir été guéris par eux d'une pleurésie.

Ces divergences ne peuvent être tranchées que par des chifl'res tirés de sla-

listiquea rifjoureiises indiquant ce que sont devenus (uus /t'-s malades traités pour

une pleurésie. Nous possédons quatre statistiques de ce genre.

Voici d'abord celle de Fiedlerf'), qui porte sur 9'2 pleuré(i(pies poncliouiK's

par lui à Dresde pour un épancheiuent séro-fibrineux.

17 de ces malades sont morts à l'hôpital de tuberculose;

8 ont succombé à cette maladie hors de l'hôpital
;

06 sont sortis tuberculeux ou suspects au plus haut degré;

étaient encore bien portants au moins un ou deux ans après;

Cette slalistiipie de Fiedier indiijuerait une proportion de 8!2 pour 100 de

pleurésies d'origine tuberculeuse.

Barrs(") s'est préoccupé du sort de malades traités à l'infirmerie de Leeds, de

1880 à 188i.

(') Frobemus, Eiiiigc rjenicrkiiniion iiljordio von l!>î6'Jl)is 1S80 iiii Kr.inkciiliaiiso zii Miiii-

rhcn vorgekoinmenen Fiillc von pleiiril isclio l-^\.sii(l;ilcn : Airnalen drr sliiil/iurlu: ttlhicmeiiicn

Krankcnliiiuser m Miinrhcn, 18SI.

O Geh.main Sée, Médcrine rliniquc — llullrlin de VAcadémie de médecine, 1892.

(') .loANNY, Du pronostic éloigné de l.i tuijorculosc ; Tlièse Paris, 1881.

('') Landouzy, Gazelle des liàpilaii.r. — Hcvac de inédecine, 1880.

C*) Kelsch ot Vaillahd, Rccliorclics sur les lésions anatoniiiiues cl la nalurc de la [iIimi-

résie ; Arcldves de phijsiolor/ie, 1880.

C) Mayoh, L'avenir des |)lenréLi(|ues ; 'flièse /'ar/x, 1887.

C) I^'iEnLEH, Uehcr die Punction der Pleuraholile und des Ilcr/Jjeulels ; J'olkmanu's Samm-
hinç/ l:li}iisclier Beilnige, I88i.

(*) Barrs, Remarks on Ihc luberculous nalurc of Ihe socallcd sinij)lc pleurilic effusion ;

flrilisli médirai .Juarnal, 18IMI, 10 mai.
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Il a obtenu des renseignements en 1890 sur G2 malades. De ces 62, 32 avaient

succombé .

5 à rhôpital;

1 le lendemain de sa sortie de l'hôpital
;

28 depuis la sortie, après un intervalle de six mois à 5 ans.

Les 4 premiers étaient morts de tuberculose pulmonaire. Quant à la cause

de décès dans les 28 autres cas, elle était :

Phthisie pulmonaire confirmée 14
probable 1

Coxalgie 1

Méningite tuberculeuse 1

Tuberculose aiguë 1

Pleurésie 3

Hydropisie 2

Hydropéricarde 1

Cause inconnue 8

En ne prenant que les cas de décès manifestement causés par la tubercu-

lose, nous trouvons que sur 62 pleurétiques traités à l'infirmerie de Leeds,

22 étaient morts au bout de six ans avec des altérations notoirement tubercu-

leuses.

Les statistiques précédentes comprennent en majeure partie ou en totalité

des sujets soignés à l'hôpital. On peut se demander si la tuberculose est éga-

lement fréquente chez les personnes qui n'appartiennent pas à la population

hospitalière.

Voici ce que nous apprennent d'autres statistiques recueillies dans ces

milieux :

M. Ricochon(') a soigné en treize ans 21 pleurétiques (pleurésies sèches ou

pleurésies séro-fibrineuses). Ces 21 malades sont tous devenus tuberculeux;

H avaient déjà succombé à la tuberculose, 10 en présentaient des signes cer-

tains (3 tuberculoses pulmonaires, 3 tuberculoses des synoviales ou des gaines

tendineuses, 1 abcès froid, 1 péritonite, 1 était très probablement tuberculeux.

1 n'était pas tuberculeux, mais avait eu des enfants tuberculeux). La clientèle

de M. Ricochon porte sur des sujets habitant la campagne.

La statistique de Bowditch (^), sans indiquer une fréquence aussi grande de

la tuberculose après la pleurésie, fournit encore des chiffres très élevés.

Ce médecin a cherché en 1889 ce que sont devenues les personnes traitées

par son père pour vme pleurésie de 1849 à 1879.

Dans la première période décennale Bowditch père a soigné 30 malades.

11 sont encore en vie, tous bien portants, sauf un qui tousse;

2 ont donné peu de renseignements; l'un a été traité pour une tuber-

culose, quatorze ans après la pleurésie
;

12 sont morts de manifestations tuberculeuses;

5 sont morts de lésions non tuberculeuses.

(') Ricochon, Pleurésie et tuberculose; Études sur la tuberculose, 1887.

(-) Bowditch, Comparative Results in ninety cases of plcurisy with spécial référence to

the devclopment of Phthisis pulmonalis ; Médical News, 1889, LV.
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Dans la seconde période décennale, il y a eu 19 pleuréliques :

7 vivent bien portants;

9 sont morts tuberculeux;

8 sont morts d'une autre affection.

Dans la dernière période il y a eu 41 malades :

24 sont vivants et ne paraissent pas tuberculeux
;

1 vit et est manifestement tuberculeux;

9 sont morts tuberculeux;

G ont succombé à une autre maladie.

La proportion des tul)erculeux a élé pour les sujets de la première périod(>

45 1/") pour 100; pour ceux de la deuxième, M pour 100; pf)ur ceux de la

troisième, !2i pour 100.

Le temps écoulé pour les sujets de celte période est peut-être trop faible pour

que la tuberculose se soit manifestée chez tous les sujets destinés à en être

atteints.

En effet, chez les sujets de la première période i ont présenté les premiers

signes plus de 10 ans après la pleurésie, et chez ceux de la deuxième

Les renseignements fournis par l'anatomie pathologique sont déjà con-

signés dans le chapitre pn'-cèdent. On a vu coml)i(Mi sont irécpicntes et variées

les altérations tuberculeuses de la plèvre.

L'examen microscopique et les cultures ont été interrogés, mais sans

succès('). Les épanchements séro-fibrineux manifestement liés à la tuberculose

n'ont pas permis de déceler sur les lamelles le bacille de Koch et les cultures

sont également demeurées inefficaces.

En revanche l'inoculation de la sérosité pleurétique dans le péritoine des

cobayes y peut fournir des renseignements importants pour établir le plus ou

moins de part de la tuberculose dans l'étiologie des pleurésies.

Nous avons eu recours à cette exploration après divers auteurs au pve-

mier rang desquels il faut citer tout d'abord !\IM. (Chauffard et ( iombauU ('').

Si le résultat positif d'une inoculation prouve (jue la pleurésie élait manifes-

tement sous la dépendance de la tuberculose, le résultat négatif est loin

d'avoir la même valeur. Une pleun-sie manifestement tuberculeuse peut

donner des résultats négatifs après inoculation. Nous en avons trouvé des

exemples nombreux, de même (ju avant nous MM. Kelsch et Vaiilard, Gilbert

et Lion, etc.

Sur 12 pleurésies notoirement tuberculeuses, 7 seulement ont donné la tuber-

culose au cobaye, et si nous laissons de côté 5 des cas dans lesquels il s'agis-

sait d'hydro-pneumothorax tous avec résultats positifs, nous avons seulement

2 succès sur 7.

Les mêmes inoculations pratiquées avec l'exsudat de i)leurésies fibrineuscs,

(') Gilbert et Lion, De la rechcrelie des microrganismes dans les é])an(;liemciils i)!eu-

raux: Annales de Vlnstitut Pasteur, 1888.

(*) Netter, Recherches expérimenlales sur la nature des pleurésies séro-lilirinciiscs

;

Société médicale des hôpitaux, 17 avril 189L
(') Chauffard et Gombault, Elude expérimentale sur la virulence lulx^i-ulouse de cei-

tains épanchements de la plèvre et, iln prriloine; Société médicale des iinpitau r, 9 avril 188(i.
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en apparence primitives, essentielles, a frigore, nous ont donné 8 résultats posi-

tifs sur 20 cas, soit 40 pour 100.

Ainsi 40 pleurésies séro-fibrineuses dites primitives sur 100 sont au minimum
imputables à la tuberculose. Nous disons au minimum, puisque les pleurésies

notoirement tuberculeuses donnent des insuccès après inoculation, dans une

proportion de 41,6 sur 100 dans l'ensemble de ces pleurésies, et dans celle

de 71 pour 100 d'après élimination des hydro-pneumothorax.

Nous avons laissé de côté tout un groupe d'épanchements séro-fibrineux qui

n'ont rien à faire avec la tuberculose, ceux dans lesquels l'inflammation pleu-

rale a son explication satisfaisante pour une autre maladie locale et générale.

9 cas de ce genre ont été le point de départ d'inoculations. Tous les animaux

sacrifiés étaient exempts de lésions tuberculeuses.

Celte constance des résultats négatifs dans ce groupe est une preuve des

bonnes conditions dans lesquelles nous opérions et permet d'être bien assuré

que les résultats expérimentaux sont bien exclusivement imputables aux qua-

lités du liquide injecté.

Depuis notre première commimication sur ce sujet, nous avons encore exa-

miné par la même méthode 14 pleurésies, dont 5 en apparence primitives,

4 chez des sujets manifestement entachés de tuberculose et 5 chez des sujets

dont la plevirésie était imputable à une cause connue et certainement diffé-

rente de la tuberculose.

Des 5 pleurésies en apparence primitives, 2 ont donné la tuberculose au

cobaye; c'est précisément le chiffre relevé dans la première série, 40 pour 100.

Des 4 pleurésies certainement tuberculeuses, et qui ne comprenaient aucun

cas de pneumothorax, une seule a donné la tuberculose, soit 1 sur 4 ou 25

pour 100.

Enfin les 5 pleurésies notoirement non tuberculeuses n'ont déterminé aucun

accident chez les cobayes.

Les injections de tuberculine (') ont fourni un argument de plus en faveur

de la nature tuberculeuse d'un grand nombre de pleurésies séro-fibrineuses.

La valeur diagnostique de ces moculations n'est pas mise en doute, et si l'on a

renoncé à leur emploi dans la thérapeutique humaine, on en a trouvé une

heureuse application, faut-il le rappeler, dans la médecine vétérinaire.

Le compte rendu officiel des cliniques du gouvernement prussien signale les

effets des inoculations chez 15 pleurétiques ; 15 ont présenté à la fois une

réaction locale et générale, soit une proportion de 87 pour 100. Or le même
compte-rendu nous indique que, chez les sujets manifestement tuberculeux,

la réaction a été vue 96 fois sur 100; chez les sujets suspects de tuberculose,

59 pour 100; chez les malades non tuberculeux, 27,2 pour 100; chez les sujets

sains, 8,5 pour 100.

Les pleurétiques sont donc beaucoup plus sensibles aux injections de tuber-

culine que les sujets suspects de tuberculose et presque autant que les sujets

notoirement tuberculeux.

A côté de ces observations, établissant que le plus grand nombre des pleu-

rétiques réagissent vis-à-vis de la lymphe de Koch comme des tuberculeux,

(') Netter^ Effets de la tuberculine sur les pleurésies séro-fibrineuses ; Société médicale

des liôpitaux, 31 juillet 1891.
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nous signalerons les observations de MM. Debove et J. Renault ('), ([ui ont

montré Vexistencc de lubercuUne dam Vexsudot de pleurétiques. Ce liquide,

stérilisé ou filtré, injecté à un sujet atteint de lupus, déterminait une réaction

locale et générale.

Nous avons montré que la tuberculose est la cause le plus souvent en jeu dans

la pleurésie séro-ftbrineuse. Chose curieuse et bien inattendue, celte fréquence

est ble)i moindre dans les pleurésies purulentes - nous aurons l'occasion de reve-

nir sur ce contraste.

n. — PLEURÉSIES SÉRO-FlHniNEL'SES DUES A UNE CAUSE INDÉPENDANTE
DE LA TUDEHCULOSE

Mais si la tuberculose joue le rôle principal, son influence sur la production

des pleurésies n'est nullement exclusive, et il faut faire la part de causes diverses

parmi lesquelles il faut placer d'abord le rhumatisme, la pneumonie, les affec-

tions du cœur, les néphrites, etc.

L'existence d'une pleurésie séro-fibrineuse au cours ou à la suite de la pruni-

monie lobaire a été soutenue par nombre d'auteurs parmi lesquels il convient

de citer M. Troisier (-).

Ces épanchements peuvent acquérir une certaine importance et nécessiter

la ponction.

C'est, croyons-nous, le cas le plus rare, et la pleurésie importante (jui suit la

pneumonie est le plus ordinairement ])urulente (18 jdeurésies purulentes méta-

pneumoniques contre 4 pleurésies séro-filu'ineuses).

Ces pneumonies séro-fibrineuses (jui aj)paraissent dès le cours de la pneu-

monie sont vraisemblablement causées par le pneumocoque qui y a été ren-

contré par Talamon, Levy ("'), Loriga et Pensunli ('). Mais ces examens bacté-

riologiques positifs portent presque exclusivement sur un liquide recueilli an

cours même de la pneumonie. Quand l'épanchement séro-fibrineux survit à la

pneumonie, la culture de l'exsudat est ordinairement stérile. C'est du moins ce

qui paraît se dégager de nos observations personnelles (^).

M. Talamon signale l'existence de pleurésies séro-fibrineuses dues au pneu-

mocoque et indépendantes de toute pneumonie. La pleurésie s'observe aussi,

quoique moins souvent, à la suite de la bronchopneumonie et c'est peut-être

par l'intermédiaire de cette dernière que se produisent les pleurésies qui vien-

nent compli(iuer les fièvres éruptives, la co(nieluche et la Ijronchite chez les

enfants.

La pleurésie accompagne presipn^ toujours la formation d un in/'aniu^

superficiel dans les maladies du co'ur. Ordinairement h'gère, l'inflammation

pleurétiijue peut aboutir à la production d'un épanchement plus ou moins

important.

(') Deiiove et Renault, De la présence de la tuberculine dans les liquides des éiiaiielic-

ments pleurétiques ; Soriétc médicale drs linpitaux, 24 juillet IS'.ll.

(-) TnoisiEi!, Des pleurésies niélapneunionii|ues ; SoricU- médicale des li/'ipilaiw, Il jan-

vier 1889, 1" avril 1892.

(•') Levy, Bactcriolosisches nnd Klinisrhes iiber pleurilischc Ergusse; Anh. /'. experi-

nentellc Palliolor/ie, 1890.

(*) Loiiir.A et Pensunti, Sulla cliologia délie pleurile; liivista d'i(jienc c sanilà publica,

(^) Netteh, De la pleurésie séio-filjrineuse consécutive à la pneumonie; Société médicale

des liôpitau.r, 1 avril 1892.
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La pleurésie au cours de lo. néphrite est assez commune. On a attribué l'irri-

tation pleurale à Faction de l'urée et des matéi-iaux extractifs insuffisamment

éliminés. Il faut sans doute accorder une part importante à l'intervention de

microbes.

Le rhumatisme est, après la tuberculose, une des causes les plus fréquentes de

la pleurésie ; son influence étiologique paraît démontrée par les relations qui

existent entre la fluxion pleurale et les fluxions articulaires ; ordinairement la

pleurésie survient au cours du rhumatisme articulaire aigu, quelquefois elle le

précède de quelques jours, d'autres fois enfin, les douleurs articulaires dispa-

l'aissent au moment où se produit la pleurésie, pour revenir quand celle-ci est

guérie.

On a signalé aussi des pleurésies séro-fibrineuses au cours du rhumatisme

b lemlorrhagiqiie

.

La fièvre typhoïde peut, rarement il est vrai, être accompagnée ou suivie

d'un épanchement pleural, mais cet épanchement est tantôt purulent (Rendu,

Valentini), tantôt hémorrhagique, tantôt séro-fibrineux (Talamon). Sur 5 cas de

pleurésie séro-fibrineuse typhoïdique Levy n'a jamais trouvé le bacille d'Eberth

mais deux fois le staphylococcus albus. Loriga et Pensuti l'ont vu une fois sur

deux. M. Fernet (') a trouvé le bacille d'Eberth dans une pleurésie séro-fibri-

neuse au cours de laquelle survinrent des symptômes de fièvre typhoïde,

et qui fut suivie de guérison. MM. Charrin et Roger (^) ont rencontré une

fois le même bacille dans un épanchement hémorrhagique survenu chez un
malade qui, cliniquement, présentait les symptômes de la fièvre typhoïde, mais

qui à l'autopsie n'en présenta pas les lésions anatomiques. M. Kelsch (')

trouva aussi le bacille d'Eberth dans une pleurésie hémorrhagique; dans ce

cas, comme dans celui de MM. Charrin et Roger, il existait des tubercules du
poumon.
MM. Chantemesse et Widal('') ont observé la pleurésie séro-fibrineuse, simple

ou double, à la période secondaire de la syphilis, en même temps qu'une pous-

sée de roséole : la marche de la pleurésie parut suivre celle de la roséole

cutanée et l'infiuence du traitement mercuriel se faire sentir en même temps

sur les deux ordres d'accidents. Cette manifestation de la syphilis sur la plèvre

a été rapprochée par M. Duponchel des endocardites et péricardites qu'il a

obsei^vées à la même période de la syphilis.

La pleurésie et la pé^-icardite se compliquent souvent l'une l'autre, surtout

la pleurésie gauche : il est probable qu'il faut y voir, tantôt le résultat d'une

inflammation de voisinage, tantôt au contraire deux effets d'une mcm.e cause.

C'est, eu tout cas, par irritation de voisinage qu'agissent les contusions du

thorax, les fractures de côtes, les affections du sein, les abcès de la paroi, les

anévrysmes de l'aorte, les tumeurs du médiastin qui sont capables aussi de

produire de simples hydrothorax par gêne de la circulation intra-thoracique
;

il en est de môme, et ici les communications lymphatiques entre la plèvre et le

péritoine permettent de mieux saisir le mécanisme de la propagation, des

(') Fernet, Un cas de pleurésie séro-fibrineuse avec bacilles d'Eberth; Société médicale

des hôpitaux, 15 mai 1891.

(^) Charbin et Roger. Société médicale des hôpitaux, 1891.

(^) Kelsch. Semaine médicale, 1892.

(*) CiiANTEJiESSE et WiDAL. Société médicale des hôpitaux, 1801.
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affections du foie, les kystes liydatiqiies notamment, celles de la rate et du péri-

toine, la lyphlite et la péritypldite, les kystes de l'ovaire (Démons), salpin-

gites, etc. Un certain nombre des pleurésies d'origine utéro-ovarienne résul-

teraient, il est vrai, pour M. Potain, d'une action réflexe : elles se produisent

au moment d'une fluxion de l'utérus ou des ovaires et disparaissent avec elle.

III

SYMPTÔMES

Symptômes fonctionnels. — La pleurésie séro-filn-ineuse déliule ordi-

nairement par un frisson suivi de fièvre, de point de côté, de dyspnée : ces

fignes fonctionnels qui manquent quelquefois présentent souvent de grandes

diiïérences d'un malade à un autre.

Le frisson marque beaucoup moins souvent le début de la pleurésie que

celui de la pneumonie : quand il existe, il est ordinairement le premier de tous

les symptômes, bien qu'il puisse aussi n'apparaître qu'après le point de côté,

ou survenir au milieu d'un malaise général qui dure depuis deux ou trois jours.

IMoins intense que celui de la pneumonie, il ne dure qu'une heure ou deux,

mais se répèle quelquefois pendant cinq ou six jours.

Le point de côté est un symptôme presque conslant : il manque parfois

cependant, dans les pleurésies à début insidieux, et même, comme l'avait vu

Laënnec, dans certains cas de pleurésie très aiguë. Il apparaît avec le frisson

ou le suit de près : vague d'abord et fugitif, il se fixe bientôt du côté malade

dans un espace assez limité, sous le sein, au niveau du .')'' ou du espace inter-

costal : exceptionnellement, il siège des deux côtés, ou seulement du côté sain,

ce qui peut dès l'abord jeter dans l'embarras (Laënnec); d'autres fois il siège

sous le sternum, ou sous la clavicule, dans l'aisselle, dans la fosse sus-épineuse

ou la sous-épineuse, à l'hypochondre, ou bien occupe tout le côté de la poitrine
;

il n'est pas absolument fixe et change assez souvent de place (Laënnec). Il con-

siste en une douleur vive, pongitive, lancinante, ou au contraire en um^ simple

gêne; continue ou intermittente, cette douleur est exaspérée par les mouve-

ments du malade, par la toux, la respiration, parla palpation et la percussion;

elle diminue généralement quand l'épanchement s'est formé et reste slation-

naire, puis elle disparaît pour toujours, ou pour reparaître s'il se produit une

exacerbation, une augmentation rapide de l'épanchement. Ce point de côté, ne

pouvant être rapporté à la plèvre dont la sensibilité est presque nulle, a été

attribué par Piorry, Bouillaud et Beau à l'inflammation des nerfs intercostaux

qui sont contigus à la plèvre dans leur tiers postérieur; elle existe d'ailleurs sur

le trajet de ces nerfs et sur les apophyses épineuses correspondantes, ainsi que

le montre une palpation attentive, et, d'après P)eau, si le maximum de la dou-

leur siège sous le sein, c'est qu'on rapporte ordinairement la douleur à l'extré-

mité des nerfs. M. G. S('*e pense qu'il faut lui reconnaître comme cause l'in-

flammation des plans fibreux sous-jacents à la plèvre, ces derniers s'enllammanf

sous l'innuence de la pleurésie comme les tissus péri-articulaires le font dans

les arthrites.

La toux manque assez souveni ; si elle existe, elle apparaît quelques jours
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seulement après le début; elle est brève, comme avortée, sèche, rarement

(juinteuse ; ce dernier caractère a été observé par M. Peter, qui l'attribue au

déplacement du liquide sous l'influence des mouvements du malade et à l'irri-

tation de terminaisons du nerf vague ainsi mises en contact avec le liquide;

Frsentzel et Nothnagel n'admettent pas cette opinion, parce qu'ils n'ont jamais

pu déterminer la toux quinteuse par l'irritation mécanique de la plèvre. Quoi

qu'il en soit de l'explication, le l'ait reste exact : il est fréquent d'observer une

ou deux quintes de toux, quand on fait asseoir, pour l'examiner, un malade

habituellement couché, ou quand après une ponction aspiratrice il reprend

dans son lit sa position habituelle.

L'expectoration est nulle le plus souvent. Parfois cependant le malade rejette

une certaine quantité de crachats ayant l'aspect d'une solution de gomme, ou

striés de sang ou simplement des crachats de bronchite : la cause de cette

expectoration n'est pas alors la pleurésie, mais une congestion pulmonaire ou

une bronchite coexistante.

La dijspnéc est un symptôme presque constant, mais elle a des degrés :

tantôt elle est presque nulle, à peine ou pas perceptible pour le malade, indi-

quée seulement par une respiration plus rapide, plus brève, plus superficielle
;

tantôt elle est gênante, pénible, douloureuse; tantôt enfin elle va jusqu'à

l'anxiété, l'orthopnée. Elle peut durer aussi longtemps que la pleurésie, ou

cesser après les cinq ou six premiers jours, ou môme manquer pendant toute

la durée de la maladie; d'après Andral, la respiration serait surtout diaphrag-

matique dans les pleurésies costo-pulmonaires, costale supérieure dans les pieu

résies diaphragmatiques. Les causes de la dyspnée sont multiples : au débuts

c'est la douleur qui bride les mouvements inspiratoires (Laënnec), dont la fré-

quence est, en partie, due à la fièvre; plus tard, c'est l'abondance de l'épanche-

ment, et de ce fait, la suppression fonctionnelle d'une partie ou de la totalité

d'un poumon : il faut savoir toutefois que des épanchements peu abondants

s'accompagnent d'une dyspnée intense, alors que" des épanchements même
très abondants ne déterminent qu'une simple gêne de la respiration ; la dyspnée

enfin dépend souvent de complications telles que l'œdème et la congestion

pulmonaires, la bronchite, une péricardite, etc.

La douleur et la gêne respiratoire sont les conditions qui règlent le décu-

bitus. Dans les premiers jours le malade se couche tantôt sur le dos, mais

légèrement incliné sur le côté malade (décubitus diagonal d'Andral), pour

immobiliser ce côté dans lequel les mouvements respiratoires déterminent une

douleur plus ou moins vive; tantôt sur le côté sain, pour éviter la douleur que

cause la pression sur le côté malade; plus tard, il se couche sur ce dernier

côté afin de laisser à l'autre la plus grande liberté d'expansion. Ces l'ègles n'ont

rien de fixe toutefois, et s'il est des malades qui ne peuvent prendre qu'une

position déterminée sans être trop gênés, il en est d'autres qui se couchent

facilement sur le dos et indifféremment sur l'un ou l'autre côté.

La fièvre apparaît ordinairement dès le début avec le frisson ; elle revêt assez

souvent le type intermittent quotidien, chaque accès vespéral étant marqué
par un nouveau frisson, puis, après quelques jours, le type rémittent, oscillant

de 38" le matin à 59" ou 59", .5 le soir; sa durée est variable, tantôt elle tombe

après huit ou dix jours, tantôt seulement à la fin de la troisième semaine alors
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que répanchement va commencer à se résorljer; tantôt enfin elle dure aussi

longtemps que ce dernier, et persiste même après lui, mais alors elle est due
à une autre cause, l'évolution d'une tuberculose pulmonaire coexistante.

Outre l'augmentation de la température générale, il existe une élévation de-

là température locale au niveau du côté malade (Peter) : la dillerence d'un côté

à l'autre peut être de 0'',5,de 1", de 2" et plus encore; elle varie avec l'épanche-

ment dont elle suit, pour ainsi dire, la courbe, elle apparaît avant l'élévation

de la température générale, augmente passagèrement après la thoracentèse,

disparaît avec l'épancbement, augmente si de séro-fibrineux il devient purulent.

Le poulA est fréquent, petit, serré, dur : sa fréquence — de i.'O à 1 iO pulsa-

tions — a été attribuée par Lorain à la gêne circulatoire qu'entraîne la pleu-

résie; sa petitesse et sa dureté ont été mises sur le compte de la douleur, elles

disparaissent en effet généralement avec elle.

La peau est souvent sèche, chaude, brûlante, mais (piehiuefois moite ou

couverte de sueurs.

La h.DUjve est blanclie, la bouche sèche, i)à[euse, l'appétit nul, la soif vive :

il existe tantôt de la diarrhé(^ tantôt de la constipation. La dysphagie, qui a

été signalée quelquefois, ne dépend pas de ce mauvais état gasiro-intestinal ;

mais vraisemblablement d'un certain degré de compression de l'oesophage par

l'épancbement, à laciuelle s'ajoute un élément spasmodi(pie i('nexe.

Signes physiques. — Impeciiou. — Le thorax est immobilis('' du côté malade :

la douleur au déluit rend l'expansion thoraci(jue impossibles ou la limit(^ consi-

dérablement, l'épancbement liquide plus fard la rend inutile; par contre,

cette expansion est exagérée du côté sain et le contraste entre les deux

n'en est que plus frappant. Si l't'panchement devient très abondant, s'il

occupe la plèvre tout entière, la partie correspondante du diaphragme finit

elle-même par être immobilisée : le côté sain seul est le siège de mouvements
respiratoires.

Le côté malade paraît dilaté par rapport au côté sain : pour Laënnec l'am-

pliation thoracique serait un signe fréquent de la pleurésie, elle existerait

quelquefois dès le deuxième jour, et ne serait jamais aussi grande à la mensu-

ration qu'elle le paraît à l'reil; Woillez au contraire la considère comme rare,

en tant que signe visible, affirme qu'elle ne peut se produire dans les premiers

jours de la maladie, et qu'elle est bien mieux révélée par la mensuration que

par l'inspection : il faut bien distinguer, selon lui, l'ampliafion palhologique

qui se fait en même temps en arrière, en dehors et en avant des saillies physio-

logiques qui sont limitées « à la région antérieure gauche ou la région posté-

rieure di-oite du thorax, sans s'(''tendre à la région externe » ; elle s'accompagne

le |)lus souvent d'un effacement, et exceptionnellement de la saillie des espaces

intercostaux, ce qui serait dù, selon MM. Fernet et d'Heilly, à la paralysie

inflammat(jire des muscles intercostaux. A cdié de cette amidiation fii-confé-

rentielle du thorax, (pii augmente et diminue avec l'épanchemenl , il faut signa-

ler les voussures limitées que l'on observe au niveau des épanchements par-

tiels et qui ont aussi une grande valeur diagnostique.

L'aniplexatio)i thoracique, ou palpation bimanuelle du thorax, donne en

général de bons renseignements sur l'ampliation du côté malade, à la condition

que l'on palpe par comparaison les deux côtés au même niveau.
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Mensuration. — La mensuration, qui semblerait devoir donner des résultats

plus précis, a été fort discutée. Laënnec ne lui accordait qu'une médiocre valeur :

selon lui, lorsque la mensuration accusait une différence d'un demi-pouce entre

les deux côtés, la dilatation thoracique était très appréciable à l'œil; quand
elle indiquait une différence moindre, on n'osait en tenir compte parce que

cette différence pouvait tenir à une erreur de la mensuration. La mensuration

comparative du périmètre des deux moitiés du thorax, depuis l'appendice

xiphoïde jusqu'à l'apophyse épineuse correspondante, indique jusqu'à des dif-

férences pouvant aller à 5 à 6 centimètres
;
mais, comme l'a fait remarquer

Woillez, il existe normalement une différence de 2 à 3 centimètres au profit du

côté droit; d'autre part, le périmètre relatif des deux côtés varie d'un jour à

l'autre et d'une façon très irrégulière dans le cours d'une même pleurésie, aussi

faut-il préférer la mensuration du périmètre total du thorax, mensuration qui

sera faite tous les jours et dont il sera établi un tracé comme pour la tempéra-

ture. Ce seront donc des renseignements sur la marche de l'épanchement qu'on

demandera à la mensuration plutôt que des renseignements sur son existence.

La cyrtométrie, d'après Woillez qui l'inventa, aurait comme avantages d'in-

diquer : « 1° le périmètre thoracique; 2" tous les diamètres horizontaux de la

poitrine ; o" des tracés sur le papier donnant la forme de la courbe circulaire

du thorax à différents jours de la maladie » ; mais excellente au point de vue

des résultats scientifiques, elle peut, d'après l'inventeur lui-même, être rempla-

cée dans la pratique par la mensuration journalière du périmètre total, au

niveau de l'appendice xiphoïde, au moyen d'un ruban gradué, qu'il est inutile

de serrer.

Le périmètre thoracique change de forme, ainsi que nous l'avons vu. et dans

les épanchements d'une certaine abondance le sternum est porté du côté

malade. Cette déformation est facile à constater : chez un sujet sain et norma-

lement conformé, une ficelle tendue de la fourchette sternale à la symphyse

pubienne passe au niveau de la pointe de l'appendice xiphoïde ; en cas d'épan-

chement pleural, l'appendice est au contraire rejeté à droite ou à gauche de la

ligne médiane et l'axe du sternum fait avec cette ligne, représentée par la

ficelle tendue, un angle d'ouverture variable : c'est ce que M. Pitres a décrit

sous le nom de signe du cordeau.

Palpation. — Faite avec les deux mains, elle permet de se rendre compte de

l'immobilité, de l'ampliation et du changement de forme du côté malade.

En palpant attentivement avec l'index les divers espaces intercostaux, on

constate qu'ils se laissent moins facilement déprimer qu'à l'état normal, que

leur tension a augmenté (Gourbeyre).

Tarral signala comme signe d'épanchement pleurétique la fluctuation inter-

costale que Corvisart avait trouvée dans l'hydropéricarde : pour la rechercher

il faut, suivant le conseil de Monneret etFleury, palper avec un seul doigt dans

un espace intercostal pendant qu'un doigt de l'autre main est appliqué dans

le même espace : ce signe ne se percevrait toutefois qu'exceptionnellement

même dans les épanchements abondants et chez les malades dont les espaces

intercostaux sont très élargis.

M. Tripier a décrit tout autre chose sous le nom de /ïuctuation vibratoire :

c'est une sorte de vibration, de frémissement, perçu par la main largement
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appliquée sur le thorax pendant qu'on frappe à plat sur le point opposé avec

l'autre main; ce signe existerait dans les épanchements de toute nature, pourvu

qu'ils ne soient pas enkystés, mais surtout dans les épanchements séreux de

grande abondance.

L'œdème de la paroi, considéré par Chomel et Andral comme spécial à la

pleurésie purulente, a été trouvé par Traube, Damaschino, Homolle, etc....

dans les pleurésies séreuses, mais dans ce dernier cas il est plus limité que

dans le premier, moins marqué et n'existe que si l'épanchement est abondant.

La palpation est surtout importante parce qu'elle permet de constater un

signe précieux : la dimitiulio)i on la disparition des vibratiom tlioraci(jues,

indiquée pour la première fois par Reynaud (i829), vérifiée par Andral (1854)

et iMonneret (1X48). Il faut se souvenir que le fremitus vocal est normalement

plus fort chez les sujets à voix grave, plus faible chez les individus à voix

aiguë, par conséquent chez les femmes et surtout les enfants, plus faible

encore au niveau des couches musculaires, des seins, et chez les individus à

tissu adipeux développé : aussi doit-on toujours palper avec soin comparative-

ment les deux côtés de la poitrine dans des points symétriques. Les vibrations

sont diminuées ou abolies partout où il existe du liquide, et reparaissent brus-

quement au-dessus de la ligne de niveau, comme il est facile de le constater

en palpant successivement de bas en haut non plus avec la main appliquée à

plat, mais avec le bord radial de l'index; elles sont abolies plus ou moins com-
plètement suivant que l'épanchement est plus ou moins abondant ; elles peu-

vent être encore abolies longtemps après la disparition complète du liquide

lorsqu'il existe des fausses membranes ou néo-membranes épaisses qui empê-

chent le frémissement d'arriver jusqu'à la main.

Percussion. — Avant la formation de l'épanchemenl la sonorité est normale;

dans certains cas même, Skoda, Gueneau de Mussy, etc., ont signalé un tym-

panisme passager comme celui qu'on observe quelquefois au début de la pneu-

monie.

Puis, au fur et à mesure que l'épanchement se produit, la sonorité normale

ou exagérée est remplacée par une matité plus ou moins absolue; cette matité

apparaît dès que l'épaisseur de la couche liquide est de ou centimètres
;

elle augmente avec elle, c'est dire qu'elle est d'autant plus complète qu'on

percute des points plus di;rlives : elle s'accompagne de résistance au doigt,

de perte de l'élasticité, et (piand elle est absolue, cette matité, dite hydriciuc,

ressemble à celle que donne la percussion de la cuisse.

La limite supérieure de la matité pleurétique indique la limite supérieure du
liquide : au-dessus d'elle on trouve la sonorité pulmonaire plus ou moins alté-

rée : quelquefois cependant, au niveau des éjnmchements lamelliformes, il exis-

terait une zone intermédiaire nettement tympanique (Jaccoud).

La forme de la ligne de matité est celle d'une parabole dans les épanchements

faibles et moyens (Damoiseau) (') : l'axe de la parabole correspond à peu près

à la ligne des angles postérieurs des côtes, son sommet à l'angle inférieur de

l'omoplate, sa branche postérieure vient rejoindre assez bas la colonne verté-

brale, sa branche antérieure l'extrémité inférieure du bord gauche du sternum;

(') Damoiseau, Recherches clini(iues sur phisieurs poinls du diagiioslic des opanch(?-

iiients pleurétiques ; Archiv. de médec, 1845.
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cette ligne de niveau monte en conservant sa forme au fur et à mesure que

l'épanchement augmente; quand son sommet atteint l'épine de l'omoplate envi-

ron, les branches s'élèvent plus vite que le sommet et la ligne de niveau finit par

devenir horizontale (Damoiseau).

La forme parabolique de la ligne de niveau est un effet de la pesanteur, con-

trairement à l'opinion de Garland('j, qui la considérait comme un effet de la

rétraction pulmonaire et plaçait le sommet de la parabole dans l'aisselle, ce que

la clinique et l'expérimentation (Ferber)(-) ont démontré inexact : elle s'observe

en effet quand le malade est resté couché pendant les premiers jours de la

maladie, et que le liquide s'est amassé dans la gouttière costo-vertébrale qui

est dans cette position la partie la plus déclive du thorax. Quand le malade est

resté debout, la ligne de niveau est au contraire horizontale. Quant à la persis-

tance de la forme primitive de l'épanchement, elle tient à sa nature séro-fibri-

neuse. M. Potain pense qu'elle est maintenue par la fausse membrane qui

enkyste le liquide; M. Peter croit que la viscosité du liquide suffit pour le rete-

nir en partie dans la gouttière : l'épanchement séro -fibrineux se ramasss aux

points déclives, le malade étant couché; mais dès qu'il s'assoira, « la partie

séreuse de l'épanchement glissera vers la base de la poitrine et sur le dia-

phragme, laissant, comme une eau boueuse qui se retire, une épaisse couche

de limon, sur les points qu'elle abandonne (") », tandis que l'épanchement entiè-

rement fibrineux conserve sa forme dans toutes les positions du malade, et que

l'épanchement séreux de l'hydrothorax, obéissant facilement aux lois de la

pesanteur, a une ligne de niveau qui varie suivant ces positions.

Laënnec niait la possibilité du déplacement de la ligne supérieure de matité

dans les épanchements pleurétiques, signalé par Avenbrugger
;
Piorry le consi-

déra comme constant; Woillez, Potain, Widal l'admettent, mais en insistant

sur sa rareté et son peu d'étendue qui ne dépasserait pas la hauteur d'un espace

intercostal.

Au-dessus de la ligne de matité, la percussion donne la sonorité pulmo-

naire à peu près normale en arrière où les différences sont plus difficiles à per-

cevoir, nettement modifiée en avant où elle devient le « bruit skodique, le sko-

disme ». Avenbrugger avait déjà noté dans les épanchements moyens une

« resonantia major » dans la partie non occupée par le liquide, mais ce fut

Skoda qui attira particulièrement l'attention sur cette modification de la sono-

rité, qu'il appela « son tympanique sourd » (tympanisme n'étant pas pour lui

comme pour Woillez synonyme d'exagération de l'intensité du son). Le sko-

disme n'est pas une modification de la sonorité bien définie, et Woillez, qui a

étudié avec soin « les sonorités sous-claviculaires de la pleurésie »,en distingue

cinq variétés suivant qu'il y a exagération simple de la sonorité (tympanisme),

exagération avec tonalité plus basse (tympanisme grave), avec tonalité plus

haute (tympanisme aigu), élévation de la tonalité sans exagération d'intensité,

élévation de la tonalité avec augmentation d'intensité et caractère ample du

son. Il faut en outre faire rentrer dans la troisième variété le tympanisme aigu

avec timbre particulier métallique qui constitue le bruit de pot fêlé, le bruit

(') Garland, Some cxperimcnts upon the curved line of dullness with Plcurilic ofTiisions;

Boston Med. Journ., 1874.

(^) Percer. Die physicalischen Symptôme der Pleuritis. Ilaljilitationschrift. IMarburg, 1875.

(') Peter. Leçons de clinique médicale.
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hydro-aérique, que Stokes (1857), puis NoLta (1850) avaient déjà rencontré sous

la clavicule dans les épanchements pleuréticjues, et que Woillez, Jaccoud,

Péteront aussi observé depuis près du bord du sternum.

Ces modifications de la sonorité, qui ne sont pas spéciales à la pleurésie, ne

s'étendent pas au-dessous de la quatrième côte (Woillez), mais elles peuvent

être très limitées, la surface sur L-Kpielle elles s'entendent diminuant d'autant

plus que l'épanchement augmente davantage; elles disparaissent pour faire

place à lamatité complète quand le liquide arrive à remplir le cul-de-sac supé-

rieur de la plèvre.

A sa partie inférieure la matil(' plcurétique se conlond à droite avec celle du

foie, s'arrête à gauche à une li,t;ne(pii varie avec la (piaiitité de r<''pancliement.

Normalement « à la partie inférieure du thorax gauche est une rc'gion dans

laquelle le son de percussion est tympanique. Cette région a une figure semi-

lunaire; elle est limili'-e en bas par le bord du Ihoi-ax, en haut |)ai- une ligne

courbe dont la ccnicavité regarde en bas. L'espace ainsi formé commence eu

avant, au-dessous du cinquième ou sixième cartilage costal gauche, c\ s'étend

en arrière le long du thorax jusqu'à l'extrémité antérieure de la neuvième ou de la

dixième côte. Sa plus grande largeur est de 5 pouces à ô pouces et d("mi (!> à

11 centimètres) (') ». C'est là Vespace semi-lunaire, ei^pace de Trauhi', dont la

hauteur verticale sur la ligne niamelonnaire mesure en moyenne 10 centi-

mètres, qui correspond au sinus pleural costo-diapliragmatique et plus profondé-

ment à l'estomac et au côlon, et au niveau duquel, « dans l'état de vacuité de

l'estomac et tous les organes de la région étant sains, on doit constater un tym-

panisme aigu à la percussion, l'absence de vibrations vocales à la palpation.

l'absence de bruit respiratoire à l'auscultation (-) ». Sous l'inlluence d'un épan-

chemcnt pleunHiciue l'espace de Traube dimiiuie de haut en bas, d'autant ])lus

que le liquide est plus abondant, et peut finir par disparaître complètement :

à la sonorité tympanique succède la matité, il y a toujours absence de vibrations,

de souffle, de bruit respiratoire, la région est bom])ée, et immobile oti le siège

d'un retrait inspiratoire et d'une projection expiratoii'c (Jaccoud ).

L'épanchement plcurétique sous-manunaire n'est pas, comme le croyait

Traube, la seule condition pathologique qui puisse faire disparaître le tympa-

nisme de l'espace semi-lunaire : l'adhérence ou symphyse phi'c'no-cdstale pro-

duit le même résultat, cause les mêmes symptômes, avec celte dinV'rencc palho-

gnomonique « qu'on voit à cliaque inspiration une dépression active des espaces

intercostaux inférieurs à partir du sixième ou du septième, et qu'avec cette

dépression coïncide une traction des côtes elles-mêmes vers la ligne médiane »

(Jaccoud) ; des adhérences minces et fragmentcH's insuffisantes pour déterminer

une symphyse phréno-costale peuvent modifier la sonorité de l'espace semi-

lunaire et y faire apparaître une submatité assez mai'quée ; elles se distingue-

ront facilement de l'épanchement par l'existence de frottements (Jaccoud).

Si l'on ausculte la poitrine pendant que sur un point opposé on percute avec

deux pièces de monnaie on entend, partout où il existe du li(piide, un son clair

argentin : ce « signedu sou » décrit par Sieur('') peutêtreutile dans quel(|ues cas.

(') Tii/ViiBE. (losnniiiioltc Beitriit;o, II.

(-) Jaccoud, Gliiii(i. de la Pitié, I88i.

(') Sieur. Thcse Paris, 1885.
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Auscultation. — Le signe le plus constant que fournisse l'auscultation est

raffaibViSsemenl du bruit respiratoire. La respiration est affaiblie sur une éten-

due plus ou moins considérable correspondant à l'épanchement, elle l'est géné-

ralement d'autant plus qu'on se rapproche de la base où souvent elle est tout

à fait nulle : dans les épanchements abondants môme, elle est nulle dans toute

la hauteur du thorax, sauf vers la colonne vertébrale sur une largeur de trois

travers de doigt (Laennëc) occupée par le poumon rétracté. La respiration faible

peut s'observer avant tout épanchement, la douleur empêchant l'excursion

thoracique de se faire normalement; elle s'observe presque toujours fort

longtemps encore après la résorption complète de l'épanchement, à cause des

fausses membranes persistantes.

La diminution, plus ou moins grande, pouvant aller jusqu'à l'abolition, du
bruit respiratoire est parfois le seul signe de la pleurésie. Ordinairement cepen-

dant, dans les 5/8 des cas, d'après Woillez, elle est accompagnée d'un souffle

variable comme siège et comme intensité.

Lorsque l'épanchement est peu abondant, apparaît vers le deuxième ou troi-

sième jour un souffle doux, voilé, lointain, qui ne s'entend qu'à l'expiration ou

même dans les grandes expirations seulement; on ne le perçoit pas sur toute

l'étendue de la matité, mais à sa limite supérieure au-dessus de la respiration

faible; il coïncide avec l'égophonie. Ce souffle pleurétique est dû au mélange

d'un reste de murmure vésiculaire et du bruit bronchique ; son caractère doux
et voilé doit être attribué à la présence de la lame mince de liquide qui fait

office d'anche membraneuse (Jaccoud).

Si l'épanchement augmente, le murmure vésiculaire est supprimé complète-

ment; le souffle, qui n'est plus que la transmission par le poumon condensé du
bruit bronchique pur, prend les caractères du souffle tubaire : il est fort, rude,

comme métallique, s'entend aux deux temps de la respiration, ou seulement à

l'un des deux; on le perçoit sur une étendue plus ou moins grande, mais sur-

tout dans l'espace interscapulo-vertébral, mais, en tout cas, jamais en avant de

la ligne axillaire antérieure non plus d'ailleurs que la variété précédente ; il

coïncide ordinairement avec la broncho-égophonie.

Le souffle enfin dans les épanchements considérables peut prendre le carac-

tère caverneux ou amphorique, et s'entend surtout, presque exclusivement

même, dans l'espace interscapulo-vertébral : s'il s'accompagne de râles caver-

neux ou amphoriques, il peut faire croire à l'existence d'une cavité spacieuse.

Rilliet et Barthez l'attribuaient à la coexistence d'une pneumonie et d'une pleu-

résie, Barth à la torsion de la grosse bronche qui se trouve « transformée en

une véritable cavité à orifice rétréci, très propre à la production d't.n souffle

caverneux » ; M. Jaccoud l'explique par l'aplatissement complet des vésicules

pulmonaires, des bronches de tous ordres, la seule perméabilité de la grosse

bronche dont le bruit nous est transmis; si elle cesse elle-même d'être per-

méable, c'est le silence absolu dans tout le côté malade.

Le souffle de la pleurésie, qu'il soit voilé, tubaire, caverneux ou amphori-

que, disparaît souvent peu après le début de la maladie. Il existe très rarement

dans les épanchements de date ancienne : ce fait d'observation clinique s'expli-

que par l'affaissement graduel de tous les conduits bronchiques dont les bruits

étaient tout d'abord transmis.
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Lorsqu'on fait parler le malade pendant (ju'on l'ausculte, la voix est trans-

mise à l'oreille avec certaines modifications bien décrites par Laënnec sous le

nom d'égoplionie et de bivncho-égophonie. « L'égophonie simple consiste dans

une résonance particulière de la voix qui accompagne ou suit l'articulai ion

des sons : il semble qu'une voix plus aiguë que celle du malade, et en quelque

sorte argentine frémisse à la surface du poumon; elle paraît être un écho

de la voix plutôtque cette voix elle-même;... elle a d'ailleurs un caractère con-

stant d'où j'ai cru devoir tirer le nom du phénomène : elle est tremblotanle (M

saccadée comme celle d'une chèvre et son timbre se rapproclie également de la

voix du même animal. » L'égophonie n'existe (juelquefois (pie pour certains

mots; le mot otii, par exemple, ne s'entend (|ue sur certains points, ce qui la

difierencie de la voix nasillarde dos vieilles femmes et des enfants (jui s'enlend

sur tout le thorax; elle ne se produit pas ijuand l'épanchement est très faii)l('

(Andral), apparaît ordinairement deux ou trois jours après le début de la pleu-

résie, se trouve là où on trouve le souffle aigre à la limite supérieui'e de l'épan-

chement, est surtout nelle (piand r(''panchement atteint l'angle inA-ricur de

l omoplate, puis se transforme (piand il augmente, pour disparaître quand il

est abondant; elle rej)araîl (pielquefois {n'yophonia rcdux), mais pas toujours,

(juand il diminue.

Quand, avec la [ileurésie, il existe de la congestion pulmonaire, une pneumo-
nie, ou ({uand l'épanchement a déjà atteint un certain degré, régophoiii(^ ne

reste pas simple, elle est accompagnée d'un retentissement plus ou moins niar-

({ué de la voix et cette broncho-égophonie devient la voix de miriitoii, la /''//,/

de jeton (jeton placé entre les dents et les lèvres d'un homme tjui parle), la lujir

de polichinelle, surtout chez les hommes à voix un peu plus grave (Laënnec).

Laënnec qui croyait l'égophonie palhognomonique d'un épanchemenl Hcpiiile

de la plèvre, l'attribuait à l'aplatissement des bronches en forme « d'anclic de

basson ou de hautbois », dans lesquelles la voix frémit en résonnant, et à la

transmission de ce bruit à traviM's une faible lame de liquide susceptible d ('lie

agitée; mais l'égophonie s'entend, moins franche et moins nette il est vrai, dans

la spléno-pneumonie ; la présence d'une lame liquide n'est donc pas indispen-

sable pour la produire, pas plus que l'aplatissement des bronches n'est suffi-

sant.

Les modifications de la voix suivent celles de la respiration; la voix peut

dans les épancliements abondants être perçue, dans les points où on entend le

souffle, avec les mêmes caractères (pie lui, êtn^ lubaire (bronchoj)lioni<' pure),

caverneuse, amphoi'i(pie.

Si on fait parler le malade à voix Ijasse pendaid ipi'on l'ausculle, les mots

(pi il pi'ononce sont transmis disi inctement à l'oreille, comme si le chucliote-

ment se produisait dans le thorax sous l'oreille, tandis qu'à l'état n()rmal on

n'entend (pi un bruit confus dans le([U(d on ne distingue ni les mots ni les syl-

labes. Ce signe décrit par Baccdli (de I>ome) sons le nom de prcluriloquie

aphone, vulgarisé par GucMieau de Mussy, n'est pas, commi^ on l'avail cru,

pathognomonicpie des épancliements séreux ou s(''ro-iibrineux : ouire «pi il

n'existe pas toujours dans ces cas, il s'observe, quoicjue plus raremeni el a\<'c

une netteté moins grande, dans les grandes cavernes pulmonaires, la pneu-

monie, la spléno-pneumonie, l'induration tuberculeuse, le pneumothorax

THAITli DE MKDECINn;. — IV. 65
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partiel, les pleurésies séro-purulentes et purulentes, les pleurésies hémorrha-

giques.

Le « bruit de frottement » est un symptôme très fréquent de la pleurésie

séro-fîbrineuse : observé par Honoré et Laënnec il fut attribué par ce dernier

à l'emphysème interlobulaire, c'est Reynaud qui le considéra le premier comme
un signe de pleurésie. Le bruit de frottement, qui se définit de lui-même, pré-

sente de nombreuses variétés : tantôt c'est un simple frôlement analogue à la

respiration granuleuse de la congestion pulmonaire; tantôt un bruit semblable

aux râles sous-crépiiants obscurs (frottement-râle de Damoiseau) ; tantôt un

bruit sec râpeux (bleuit de cuir neuf] composé de saccades inégales; tantôt

enfin une sorte de raclement semblable à la crépitation osseuse. Le frottement

s'entend aux deux temps de la respiration ou seulement à l'un d'eux, il n'est

modifié ni par les grands mouvements respiratoires ni par la toux; il est quel-

quefois perceptible à la main, plus rarement et seulement quand il est intense,

perceptible à distance.

Le frottement se rencontre au début et au déclin de la pleurésie, avant la

production de l'épanchement liquide et après sa résorption. Au début il s'en-

tend à la région postérieure du thorax, puis à la région axillaire, où il persiste

quelquefois jusqu'à ce que le liquide soit assez abondant; plus tard il indique

la résorption du liquide et s'entend d'abord dans les régions qui sont les pre-

mières abandonnées, puis sur une étendue d'autant plus grande qu'il reste

moins de liquide, et enfin sur tous les points primitivement occupés par l'épan-

chement, où il persiste quelquefois pendant plusieurs semaines : le frottement

de la période de résorption est ordinairement plus gros, plus intense que celui

de la période de début qui n'est souvent qu'un frôlement.

Outi'e le frottement isochrone aux mouvements respiratoires, on perçoit quel-

quefois à la région précordiale un bruit de frottement qui coïncide le plus sou-

vent avec la systole cai'diaque, ou plus rarement suit immédiatement la diastole

(Woillez], et qu'il ne faut pas confondre avec le frottement péricarditique : il

est dû au glissement des deux feuillets de la plèvre l'un sur l'autre sous l'in-

fluence des mouvements cardiaques.

h'auscultation du 'poumon du côté opposé à Vépanchemenl y révèle une respi-

ration forte, respiration puérile, supplémentaire ; la respiration puérile se pro-

page quelquefois du côté malade en arrière sur une assez grande étendue et

pourrait empêcher, au premier abord, de constater la nullité ou la faiblesse de

la respiration de ce côté ; inversement le souffle pleurétique produit dans le

poumon malade est assez souvent transmis au côté sain, il suffit d'être pré-

venu de ces éventualités pour les reconnaître ; les bruits propagés vont s'affai-

blissant dans les deux cas d'autant plus qu'on s'éloigne plus de la colonne

vértébrale. Outre la respiration puérile, il arrive souvent de trouver dans le côté

opposé à la pleurésie des râles ronflants et sibilants, des râles sous-crépitants,

indices d'une bronchite, d'une congestion d'ailleurs bilatérales.

Déplacement des organes voisins. — Le médiastin se laisse plus facilement

refouler par une pleurésie gauche que par une pleurésie droite : son déplace-

ment sous l'influence des épanchements abondants est indiqué d'une part par

la ligne de matité antérieure verticale qui se déplace latéralement sous le ster-

num, et plus facilement par le déplacement du cœur.
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Dans les pleurésies droites le cœur est refoulé à gauche et en bas, de telle

façon que sa pointe vient battre à un, deux ou trois travers de doigt en dehors

de la ligne mamelonnaire et dans le 0'' quelquefois le 7'' espace intercostal. Dans
les pleurésies gauches le déplacement peut être beaucoup plus considérable;

la palpation et mieux l'auscultation font constater que la pointe se rapproche

de plus en plus du siernum. puis se trouve sous lui à l^'-pigaslrc et enfin sur

son côté droit, quelquefois jusque sous le mamelon droit (Woillez).

Ce refoulement du cœur ne va pas sans un certain degré de compression des

oreillettes qui soni moins résislanles les veniricules : la compression de

l'oreillette gauche amènerait l'augmenlation de volume du cœur droit, l'œdénu-

pulmonaire, la stase veineuse; celle de roreillclle droite, la diminution de vo-

lume du cœur et exposerait à la mort subite.

Les épanchements droits, suivant leur abondance, abaissent plus ou moins le

diaphragme et le foie; le bord inférieur de ce dernier organe descend d'un, de

deux travers de doigt au-dessous des fausses ccMes ; il peut descendre beau-

coup plus et, dans certains cas exceptionnels, arriver jusqu'à l'ombilic et même
l'arcade de Fallope, la face inférieure ayant alors suln un mouvement de bas-

cule qui l'a rendue vcriicale.

Le déplacement de la rate est plus rare, il est d'ailleurs plus difficile à con-

stater et s'observe surtout dans les cas où cet organe est augmenté de volume.

IV

MARCHE. DURÉE. — TERMINAISONS

Le début de la pleurésie franche est brusque dans les trois quarts des cas.

Le malade est pris au milieu de la journée ou de la nuit d'un frisson suivi de

fièvre, de courbature, d'un point de côté et d'une gène plus ou moins marquée

de la respiration; lous ces sympbjmes sont moins marqués cependant que

dans la pneumonie.

D'autres fois certains prodromes ont précédé le début : tantôt c'est une

douleur vague dans un côté de la poitrine; tantôt une bronchiie ([ui dure

depuis quelques jours, une ou deux semaines; tantôt un embai'ras gastriijue

ou une angine aiguë.

Dans certains cas enfin, le début est insidieux : le point de côté est faible,

vague ou même nul; il n'y a pas de frisson ; un léger mouvement fébrile surve-

nant le soir, une certaine gène de la respiration, une anorexie assez marcpiée,

sont les seuls symptômes que présente le malade; si on l'ausculte, fni li'nuve

tous les signes d'un épanchement quelquefois très aljondanl.

Au début, brusque ou rapide, succède une première phase dans hupielle,

l'épanchement liquide n'étant pas formé ou pas constatable, la pleurésie est

dite sèche; elle est caractérisée par les symptômes fonctionnels associés de

façons fort diverses, comme nombre et comme intensité, par une sonoi il('> uor-

male ou tympanique, la conservation des vibrations et l'existence de IVotte-

ments sur une étendue plus ou moins grande. Cette période de séc/icre-'^sc est

souvent très courte; ordinairement elle est de deux à cini| jours, exception-

nellement elle dure une quinzaine de jours.



996 MALADIES DE LA PLÈVRE.

Puis Vépandiement liquide se forme avec une rapidité et une abondance
variables; il augmente soit d'une façon continue, soit avec des arrêts, ou des

oscillations, pendant une durée de quinze jours environ, quelquefois beaucoup
moins, rarement pendant plus de vingt à vingt-cinq jours à moins qu'après un
long temps d'arrêt, ou même après une régression assez prononcée, il ne se

fasse une nouvelle poussée.

A cette période d'augment succède, rarement d'après Woillez, une période

d'état d'un à trois jours, pendant laquelle le liquide n'augmente ni diminue.

Puis, qu'il y ait eu ou non un état stationnaire, la résolution commence
accompagnée quelquefois de sueurs critiques, exceptionnellement de diurèse:

la résorption est très rapide pendant les deux ou trois premiers jours, puis se

continue lentement, quelquefois avec des oscillations qui font craindre des

rechutes. Les signes physiques de l'épanchement liquide disparaissent pro-

gressivement de haut en bas; la matité est remplacée par de la submatité

dans les points qu'occupait le liquide, submatité qui est due à la persistance

plus ou moins longue des fausses membranes ; les vibrations reviennent, mais

diminuées encore par cette même cause, si bien que le point où elles commencent
à être perçues ne saurait indiquer d'une façon certaine la limite supérieure de

l'épanchement liquide; le souffle, l'égophonie la pectoriloquie aphone, sont

remplacés par des bruits de frottement généralement gros (bruit de cuir neuf,

raclement) ; les organes déplacés reprennent leur position normale; la mensu-

ration cyrtométrique, ou plus simplement celle du périmètre total du thorax,

serait, d'après Woillez, le meilleur moyen de suivre, depuis le début jusqu'à la

fin de la maladie, la marche de l'épanchement. Les symptômes généraux, la

fièvre notamment, disparaissent ordinairement au commencement de la période

de résolution, mais la fièvre peut être déjà tombée alors que l'épanchement

augmente encore, ou persister quand l'épanchement est en grande partie

résorbé.

La durée moyenne de cette période de résolution est à peu pi'ès égale à

celle de la période d'augment, ce qui donne pour la durée totale de la maladie

trente à quarante jours environ : mais ce n'est là qu'une moyenne très approxi-

mative et la durée peut varier, sous l'influence de nombreuses conditions,

depuis quelques jours jusqu'à plusieurs mois.

Dans ce dernier cas, et plus exactement quand après le vingt-huitième ou

le trentième jour la période de résolution n'est pas commencée, on dit que la

pleurésie a passé à l'état chronique; les signes physiques restent ce qu'ils

étaient auparavant, les symptômes généraux s'amendent un peu; la fièvre

n'apparaît plus que le soir, ou de temps en temps, à l'occasion d'une fatigue,

d'un écart de régime, ou sans cause appréciable; l'appétit est à peu près revenu,

mais les digestions sont encore irrégulières, l'estomac susceptible ; la respira-

tion est courte, gênée. Cette pleurésie chronique, dont la fréquence est assez

difficile à fixer, se termine aussi par résolution après un temps variable entre

quelques semaines et deux ans.

Elle entraîne généralement, après sa guérison, la rétraction du coté corres-

pondant du thorax (Laënnec). La différence périmétrique d'un côté à l'autre

peut atteindre 5 à 4 centimètres; les côtes rentrent en dedans, s'imbriquent.
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le thorax devient concave dans la région axillaire au lieu d'être convexe:

l'épaule s'abaisse, le mamelon se déj)rime et descend ; « la colonne vertébrale

conserve ordinairement sa rectitude, cependant elle fléchit quelquefois un peu

à la longue, par l'habitude que prend le malade de se pencher toujours du

côté aiVecté. Cette habitude donne à sa démarche quelque chose d'analogue à

la claudication » (Laënnec). Cette rcHraction thoraci(iue paraît devoir être

attribuée d'une partàla perte d'élasticité du poumon, qui, longtemps comprimé

par l'épanchement, ne peut reprendre son volume normal et n'empêche plus

l'action de la pression atmosphérique sur le thorax; d'autre jiart, à la rétraction

des néo-membranes, des adhériMices épaisses, qui unissent le poumon ù la

paroi. Ce sont ces mêmes raisons, carnisation du poumon, adhérences pleu-

rales (jui expliquent la persistance fort longue ou irRh'finie, de la matilé, de

la faiblesse des vibrations et du murmure vésiculaire du côté rétréci. Le rélr»'-

cissement du côté malade enfin est toujoui-s juoins grand à la mensuration

qu'il ne paraît l'être à l'œil, et moins grand en réalilc que ne l'indique la

mensuration : cette dernière dilVérence est due à l'atroiihie des muscles de la

paroi, notamment du grand pectoral, qui ont un volume moitié moindre (pie

ceux du côté opposé.

La rétraction thoracicjue n'est pas un elVet des seules pleurésies choniques

et peut s'observer aussi à la suite des pleurésies aiguës : elle commence soit

aussitôt après la résorption du liquide, et la mensuration dans ce cas indique la

diminution ininterrompue du périmètre, soit après un temps d'arrêt de quelques

semaines; elle est toujours moins prononcée qu'à la suile des pleurésies chro-

niques; ordinairement elle est persistante, mais elle peut diminuer lentement

et après trois ou quatre mois le thorax a rej)ris son volume normal (Woillez).

A la suite des pleurésies aiguës, il persiste aussi, comme à la suite des pleu-

résies chroniques, des adhérences qui, bien que moins épaisses, diminuent la

sonorité, les vibrations, le murmure vésiculaire du côté alTecté. Ces adhérences

sont fjuelquefois douloureuses pendant un an ou deux, et il est souvent

difficile de persuader aux malades (pie la douleur qu'ils éprouvent n'est pas

due à une récidive de leur ancienne pleurésie.

Quant à l'atrophie musculaire qui est la règle dans la pleurésie chroniipie,

elle pourrait se produire dans les pleurésies aiguës et serait même toujours

précoce : portant sur les muscles inspirateurs et accompagnée de pan'sie, elh^

serait une des causes de l'immobilité du côté malade; après la résorption de

l'épanchement, elle serait un fadeur très important de la déformation thora-

cique, les musles atteints ne pouvant résister à leurs homonymes du côté sain

(Bernard, Desplats).

La pleurésie peut se termmer, mais rarement, par la mort subite ou plus

ou moins rapide.

La mort subite, déjà observée par Lancisi, Morgagni, Stoll, a éb- d'abord

attribuée à une syncope. Choniel, puis Trousseau, consid(''rant qu'elle ne se

produisait que dans les épanchements gauches abondants, expliquèrent la

syncope par la torsion des gros vaisseaux du cceur quand cet organe était

déplacé: Cartels (1868), partant du même principe, attribuait la mort subite à

la coudure de la veine cave inférieure; malheureusement pour ces théories.
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la mort subite peut s'observer dans les pleurésies droites et dans les cas

d'épanchement moyen. Sur 40 observations de mort subite réunies par M. Dieu-

lafoy ('), l'épanchement siégeait dans les 2/5 des cas à droite et ne dépassait

pas ordinairement 1800 grammes ou 2 litres; d'autre part, le déplacement du
cœur n'entraîne pas la torsion des gros vaisseaux ainsi qu'on a pu le constater

anatomiquement.

Rare, relativement aux autres causes de mort subite (2 fois sur 12 cas,

Goupil) (^), la syncope doit être attribuée peut-être à la compression de l'oreil-

lette droite par un épanchement droit abondant (Garland), plus vraisemblable-

ment à la dégénérescence granulo-graisseuse du cœur (M. Raynaud), ou aux

altérations du myocarde produites par la compression et l'inopexie (Sée, Comby).

Le plus souvent (7 sur 12) le malade est pris d'une anxiété profonde, d'une

dyspnée extrême, d'une douleur pongitive à l'épigastre; le corps est couvert

de sueur, le pouls petit, irrégulier, les battements du cœur sourds, tumul-

tueux; la voix faiblit, « le malade jette quelques regards éperdus autovir de

lui, se cramponne à ses draps et tombe mort sur son oreiller » (Rlachez), la

scène a duré en tout au plus dix minutes. A l'autopsie (^), on trouve un caillot

qui oblitère une grosse branche de l'artère pulmonaire, embolus détaché d'un

caillot du ventricule droit, ou thrombus continu depuis le ventricule droit

juscjuc dans les branches de troisième et de quatrième ordre de l'artère pulmo-

naire (Blacliez) (*), thrombose dont les conditions productrices sont vraisem-

blablement la gêne de la circulation pulmonaire par compression du poumon
et absence d'aspiration thoracique.

A côté de la syncope et de la thrombose du cœur ou de l'artère pulmonaire

qui ne se produisent guère avant l'époque du vingtième au quarante-cin-

quième jour de la pleurésie (Goupil), il faut placer la péricai'dite qui peut être

incriminée dans le quart des cas, et qui amène ordinairement la mort subite

vers le dixième ou le douzième jour.

La mort rapide, plutôt que subite, peut résulter d'une embolie cérébrale

formée par un caillot détaché d'une thrombose des veines pulmonaires (Vallin)

ou du cœur gauche (Potain); elle peut résulter encore d'une compression des

veines caves supérieure ou inférieure, compression qui est annoncée par la

gêne de la circulation, la cyanose, les hydropisies, l'œdème, l'albuminurie, etc.

Enfin la mort peut survenir par suite des progrès de l'épanchement et la

gêne de l'hématose, surtout quand la pleurésie est double, ou simple mais

compliquée d'une congestion pulmonaire du côté sain : la dyspnée augmente,

le visage pâle, anxieux, est couvert de sueurs, les extrémités se refroidissent,

le malade tombe dans le collapsus et meurt en un ou deux jours.

Complications. — On vient de voir les complications mortelles de la pleurésie.

La péricardite, qui est une complication assez fréquente, n'a pas toujours

cette gravité : elle guérit souvent, surtout quand elle est comme la pleurésie

d'origine rhumatismale; son pronostic est plus grave quand elle résulte de la

propagation de l'inflammation pleurale au péricarde, et plus encore quand

(') Académie de médecine, 1892.

(^) Soc. méd. des hûpit., 18G4.

Q) Négrier, Mort suljite dans la pleurésie; Thèse Paris, 1864.

('*) Union médicale, 1862.



PLEURKSIE SÉRO-FIBRINEUSE. 999

répanchemenl péricardique est dû à la compression des oreillelles ou de

l'azygos par un épanchenient abondant, ou à une stase de la circulation générale.

La congestion puloionaire, en dehors de la pleuro-congestion de Potain,

est rare : lorsqu'elle se produit elle atteint généralement le poumon du côté

opposé à la pleurésie et constilue une cause de mort par asphyxie.

La pneumonie complique exceptionnellement la pleurésie; on sait, au con-

traire, que, à côté de la pleuro-pncumonie. il y a IVécjuemment des pleurésies

consécutives à la pneumonie.

La bronchite est encore une complication rare, mais plus fréquente que la

pneumonie.

Depuis Gendrin, on s'est beaucoup occupé des abcès péripleurétiques bien

étudiés par Leplat, Gaujot, Duplay. Kiener. Ces abcès, qui sont diilercMits des

empyèmes de nécessité, en ce ipi ils ne communiquent pas avec la cavilé pleu-

rale mais se développent à côlé d'elle, évoluent connue des abcès froids, rare-

ment comme des abcès chauds. Après les avoir considérés comme résultant (U'

la propagation de rinllammation pleurale au tissu présternal ou suscostal, on

admet qu'ils sont dus à une périostite costale (Duplay), le plus souvent, sinon

toujours, d'origine tuberculeuse (Kiener).

V

FORMES

Telle est la pleurésie séro-fdjrineuse dans sa forme ordinaire, la plus com-

mune ; à côté d'elle il est nécessaire de décrire à part quelques variétés

dépendant du siège de l'épanchement, de l'éliologie de la maladie, de l'âge

du sujet; la pleurésie sèche mérite un chapitre spécial.

Pleurésie double. — La pleurésie séro-fdjrineuse est le plus souvent uni-

latérale; lors({u'eIle est double, il est exceptionnel <[ue les deux plèvres aient

été prises simultanément, la seconde est atteinte soit quelques jours a}>rès la

première, soit plus rarement quand celle-ci ne contient plus de liquide. Le début

de la seconde pleurésie n'est généralement pas marc[ué par un nouveau |)oint (le

côté, mais assez souvent par une sensation de constriclion thoracique et une

augmentation de la dyspnée en même tenqis (jue la fièvre est plus intense.

Les signes physiques indiquent l'existence du nouvel épanchenient dont

la quantité est tantôt supérieure, tantôt inférieure, rarement égale à celle du

premier.

La marche est plus lente, excepté toutefois si la pleurésie est rhumatismale,

auquel cas la guérison peut être complète d'un côté et de l'autre après

sept à huit jours (Andral).

Le pronostic immédiat est plus grave, grave même si l'épanchement est

faible d'un côté, abondant de l'autre, mais surtout s'il est abondant des deux

,
côtés; le pronostic éloigné est plus sombre aussi que celui de la pleurésie

simple, car la rétraction thoracique est presque la règle, se produit des deux

côtés et amène une gène permanente et très grande de la respiration.

A part les rares cas où elle est rhumatismale et se termine en quelques

jours, la pleurésie double est toujours d'origine tuberculeuse.
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Pleurésie diaphragmatique. — Décrite et confondue par les anciens avec

d'autres lésions sous les noms de paraphrénitis ou phrénitis et, au siècle

dernier, sous ceux de diaphragmalile ou diaphragmite, elle fut surtout bien

étudiée par Laënnec, Andral, Guéneau de Mussy, Peter, Hermil(').

Sans être fréquente elle est moins rare qu'on ne le croyait autrefois. Ses

causes sont celles de la pleurésie en général, et il suffit de mentioruier en outre

sa production au cours des cancers du foie, de l'estomac, de la rate, à la suite

d'abcès de la région supérieure de l'abdomen, des péritonites localisées ou

généralisées. Sur 59 cas réunis par Hermil, 25 fois la pleurésie était à gauche,

20 fois à droite, 10 fois double.

Tantôt elle coïncide avec une pleurésie costo-pulmonaire et elle passe

inaperçue, ou est reconnue à l'intensité de la douleur, de l'oppression, de la

fièvre et à l'immobilité du diaphragme.

Tantôt elle existe seule et c'est cette variété qui constitue vraiment la

pleurésie diaphragmatique. Le début est ordinairement brusque. Le point

de côté siège plus bas que celui de la pleurésie costo-pulmonaire, au niveau

de l'hypochondre, dans le flanc ou à la partie inférieure de la région dorsale

en arrière, avec des irradiations au creux épigastrique ou vers l'épaule; il est

très violent, arrache des cris au malade (Andral), est augmenté par la pression

surtout si elle est faite en refoulant la paroi abdominale de bas en haut, par

les mouvements, la respiration et surtout la toux qui est redoutée du malade,

le hoquet, les vomissements. Par la pression, on provoque une douleur très

vive sur différents points du nerf phrénique (Guéneau de Mussy, Peter) :

1" entre les deux faisceaux inférieurs du sterno-cléido-mastoïdien au point où

le nerf passe sur le scalène antérieur; cette pression détermine quelquefois

des irradiations douloureuses dans l'épaule, le bras, le long du sternum, de la

clavicule, du cou jusqu'à la mâchoire inférieure (irradiations dans la sphère

du plexus brachial et du plexus cervical) ;
2" le long du bord du sternum dans

les premiers espaces intercostaux (trajet du phrénique); o" en un point « situé

assez exactement à l'intersection de deux lignes dont l'une continuerait la

partie osseuse de la dixième côte et dont l'autre prolongerait le bord externe

du sternum » (bouton diaphragmatique, Guéneau de Mussy) ;
4° le long de la

base du thorax sur la ligne des insertions diaphragmatiques (fdets d'expansion

du phrénique) ;
5" sur les apophyses épineuses des premières vertèbres cervi-

cales (origines du phrénique et du plexus cervical). Ces douleurs, qui sont

exactement celles de la névralgie diaphragmatique, sont l'indice d'un léger

degré de névrite du phrénique, névrite qui peut persister après la guérison de

la pleurésie.

Le malade est assis sur son lit, courbé en avant, les mains appliquées sur

les fausses côtes qu'il cherche à immobiliser, la face anxieuse, contractée,

redoutant les secousses de toux. La dyspnée souvent excessive, extrême, va

jusqu'à l'orthopnée (19 fois sur 40, Hermil); la respiration est fréquente,

courte, convulsive, saccadée, costale supérieure (Andral). La toux est sèche,

pénible, l'expectoration nulle, la voix faible, éteinte, entrecoupée.

Le hoquet a été plusieurs fois signalé (Andral, Hermil); il se répèle fré-

quemment, surtout quand la mort est proche.

(') Hermil, Élude sur la pleurésie diaphragmatique; Thèse Paris, 1871).
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Il survient assez souvent des nausées extrêmement pénibles, suivies de vomis-

senienls généralement bileux. Ouant au rire sardoniquc, décrit par Boerhaave

et ^'an Swieten, il est exceptionnel et paraît surtout d('pendre de la douleur.

L'ictère, signalé par Andral dans un cas de pleurésie diaphragmaticpie droite,

est un symptôme rare.

Le ballonnement de l'estomac (Peter) est quelquefois très marqué; il est dù

à la propagation de rinnamniation pleurale au péritoine diaphragmati({ue, au

péritoine stomacal, d'où résulte une perte de lonicitc' des libi-es musculaires

de l'estomac.

Le pouls est fréquent, concentré, dur; la lenn)érature oscille entre ."ill et

40 degrés; le délire est plus fréquent que dans la pleurésie costo-pulmonaire,

bien qu'il soit moins fréquent (pie ne le croyaient les anciens, qui en faisaient

la caractéristique de l'aiï'ection. Il survient dans les derniers jours et al)Outit

ordinairement au coma mortel.

Les signes physiques sont presques nuls. L'inspeclion révèle l'inimoljiliti;

du diaphragme et de la base thoracique du côl(' malade, l'aplatissement de

l'hypochondre et quehjuefois sa rétraction à cliaiiuc inspiration (paralysie du

diapiiragme) ; dans les cas d'épanchement abondant le foie (Sloll) et la rate

(Andral) peuvent être refoulés. La i)ercussion ne donne aucun résultat ou

r<'vèle simplement une l('>gère matité limitée tout à fait à la base du thorax, au

sinus pleural costo-dia[)hragmati(pie.

Les vii)rations sont légèrement diminuées du côli'- malade.

A l'auscultation, on trouve soit un affaiblissement de la respiration qui est

dù, comme la diminution des viliralions, à l'immobilité du thorax; soit, sur

une faible étendue, des râles crépitants, indice d une congestion de la basi' du

poumon.
La pleurésie diaphragmai ique peut rester limitée à la partie de la plèvre

comprise entre le diaphragme et le poumon, ou, au contraire, s étendre à la

plèvre costo-pulmonaire; dans ce dernier cas, les signes physi(jues de l'une

s'ajoutent aux signes physiques et fonctionnels , de l'autre. Guéneau de Mussy
insiste sur l'abaissement de la L2'' côte du côté mnladi-, lorscpie se produit

cette association de ces deux pleurésies.

L"('volution de la pleurésie diaphragmatique est, en général, plus rajiide (pie

celle de la pleurésie costo-pulmonaire; elle se fait en un temps Yaria]>le entre

deux et six semaines.

Sa terminaison est fort variable ; les divisions <ju'on doit établir à ce sujiH

man(juent de bases bien fixes, les observations n'étant pas souvent compa-
rables et ne contenant pas l'examen du li(juide épanché, en dehors des cas où

la maladie s'est terminée par la mort.

Outre la forme atténuée de M. Jaccoud, forme sèche qui se termine par

symphyse phréno-costale, M. Bucquoy (') a décrit une f(jrme bénigne dans

laquelle la pleurésie, intéressant à la fois la plèvre diaphragmât i(pie et les par-

ties inférieures de la plèvre costo-pulmonaire, est d'abord unilatérale, puis

s'étend à l'autre côté a[)rès trois à six jours, puis disparaît assez rapidement

abandonnant successivement les deux côtés dans l'ordre inverse de celui où ils

ontétéatteints. Il faudrait, d'après ÎM. Buc({uoy, distinguer cette pleurésie double

(') In Thcse d'IIermil.
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qui survient à la suite d'un refroidissement, de la pleurésie des rhumatisants.

A côté de cette forme double, il en existe ime simple qui guérit aussi

presque toujours dans l'espace de trois à six semaines: c'est la pleurésie

diaphragmatique aiguë ou suraiguë, la forme commune, qui comprend plu-

sieurs variétés étiologiques encore mal déterminées, et qu'on nomme primitive.

Dans les cas suivis de mort, celle-ci est survenue du quatrième au quinzième

jour, mais à l'autopsie on a trouvé soit une pleurésie purulente diaphragma-

tique ou à la fois diaphragmatique et costo-pulmonaire, compliquée ou non de

péricardite, soit une pleurésie diaphragmatique avec tuberculose pulmonaire

avancée ou granulique, avec un pneumothorax, une pneumonie, un cancer

de l'œsophage, une péritonite consécutive à un accouchement, à une cpidi-

dymite, etc., tous accidents dont la pleurésie n'était qu'une complication.

La pleurésie diaphragmatique devra se distinguer du rhumatisme du dia-

phragme, qui est apyrétique et ne détermine de points douloureux qu'aux atta-

ches musculaires ;
— de la névralgie diaphragmatique, apyrétique ;

— de la

péricardite dont la douleur siège à l'angle costo-xyplioïdien et non au bouton

diaphragmatique (Guéneau de Mussy) et qui s'accompagne de signes physi-

ques spéciaux ;
— mais surtout des péritonites circonscrites à la partie supé-

i-ieure de l'abdomen qui ont tant de points communs avec elle, et n'en seront

différenciées que par un examen attentif de tous les symptômes et l'existence

antérieure d'affections des organes de la région.

Pleurésie interlobaire. — La pleurésie interlobaire est surtout une pleurésie

purulente; elle peut cependant être séro-fibrineuse.

Le début et les signes fonctionnels sont ceux d'une pleurésie générale : dou-

leur, dyspnée, frisson et fièvre, mais l'examen le plus attentif, au début au

moins, ne permet pas de trouver de signes physiques
;
quand l'épanchement

est considérable cependant et atteint 200 ou oOO grammes, on trouve ordinai-

rement, sur une ligne comprise entre deux zones normales, de la matité et du

souffle. Cette ligne est dirigée d'arrière en avant et de haut en bas croisant

la région axillaire; elle correspond à la scissure interlobaire.

Souvent cependant, la vomique purulente est le seul signe qui fasse faire

le diagnostic ; la pleurésie séro-fibrineuse ne se termine pas de cette façon,

mais par résolution de l'épanchement et adhérence consécutive des deux lobes

par leur face contiguë.

Pleurésie médiastine. — Les épanchements du médiastin constatés à l'au-

topsie étaient des épanchements purulents limités ordinairement au médiastin

antérieur, exceptionnellement au médiastin postérieur (Andral). Pendant la

vie, le faciès était grippé comme dans la péricardite, la respiration courte, sac-

cadée; le malade gardait le décubitus dorsal et se plaignait d'une douleur

vive siégeant entre le teton et le sternum ou près de la clavicule, et augmentée

par la toux et les mouvements de la respiration. Comme signes physiques, on

ne nota qu'une matité étendue depuis le sternum jusqu'au sein, sur une hau-

teur de trois travers de doigt environ et au niveau de laquelle la respiration

était nulle. Souvent l'épanchement s'est vidé par une vomique, et c'est à ce

moment seulement qu'on a fait le diagnostic.

La pleurésie séro-fibrineuse ne se terminant pas de cette façon, on comprend
que son existence ne peut-être que soupçonnée : c'est ce qui faisait dire à Gué-
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ncaii de Mussy que, en présence des signes l'onclionnels d'une pleurésie et de

l'absence de ses signes physiques, il fallail penser à une pleurésie niédiasline

ou inlerlobaire.

Dans quelques cas, la pleurésie médiastine, coïncidant avec une jileurésie

costo-pulmonairc, a pu être diagnostiquée ('). Le malade présentait les signes

physiques et fonctionnels de la pleun'sie, et en outre une dihialion considé-

rable du cœur, une teinte cyanifpie et une circulalion llioracique cninplé-

nientaire qui indi(piaient une compression des veines du médiasiin, une niatilé

occupant la région sternale jusqu'à la i'ourchette cl dépassant le !)ord de l'os.

M. (irancher rejeta, dans un cas, le diagnostic d'épanchement pleural très abon-

dant, parce (pie l'ampliation thoi'acique étaitpresque nulle; dans l'autre, celui

de péricardite à grand épanchement parce que le cœur était déplacé par l épan-

chement et non entouré par lui. La guérison l'ut oblenue par une ponction

évacuatrice faite dans la région axillaire. Il s'agissait d'épanchement situé un

peu partout dans la plèvre, mais qui avait refoulé le médiasiin et non les côtes

comme c'est la règle (Grancher).

Pleurésie partielle. — Andral a observé 2 cas de pleurésie jxTrlielle; dans

l'un, le liquide occupait le sommet du jioumon, et de la à la ou iV côte on

trouvait de la matité, une abolition complète de la respiration, de la broncho-

égophonie; dans l'autre, la matité, la respiration nulle, l'égophonie indiquaient

un épanchement étendu du mamelon à la ligne axillaire au niveau des (piatre

premières côtes. Ces épanchemcnts limités, enkystés, peuvent occuper l(>s dilTé-

renls points de la plèvre, le sommet, la région moyenne ou la base, être

situc'S en avant, dans la région axillaire ou en arrière. Ils sont ordinairement

peu aljondanls, (fuelquel'ois cependant ils le sont assez pour déterminer une

voussure à leur niveau. Leur évolution est le plus souvent lenle et insidieuse.

Pleurésie multiloculaire. — opposition à l'opinion de W'inlrich, fpii consi-

dérait comme impossible, autrement (pic par la thoraccntèse, le diagnostic

des pleurésies multiloculaires, M. Jaccoud en décrit ("^) deux types séméiolo-

giques : dans l'un, qu'il n'a observ('' (pi'une fois, il y avait au complet tous les

signes physifjues d'un épanchemeid- lotal, mais les vibrations vocales (-taient

conservées suivant une bandelette demi-cii'culaire étendue du sternum à la

colonne vertébrale ; au-dessus et au-dessous elles ("taient nulles : il y avait, ainsi

que le montra l'autopsie, deux loges séparées transversalement par une bande

fibreuse. Dans l'autre type que iM. Jaccoud a observé deux fois il y avait encore

tous les signes d'un épanchement total : matité absolue, absence de tympa-

nisme sous-claviculaire, souflle bronchicjue, bronchophonie, déplacement des

organes voisins, mais les vibrations étaient conservées plus ou moins afl'aiblics

dans toute la hauteur de la matité; ces vibrations étaient transmises par de

nombreuses cloisons qui allaient du poumon à la paroi thoracique. Dans ces

cas de pleurésie multiloculaire, les symptômes sont ceux des pleurésies chro-

niques, les malades supportent mal la thoraccntèse. M. Raynaud et Woillez

admirent l'existence du premier type, mais firent l'cmarquer pour le second

que la non-abolition des vibrations ne pouvait être un signe diagnostique certain

du cloisonnement, l'état des vibrations pouvant d'une part être difficile à con-

(') GlîANCHER, liulletin mrdiral,

Acad. de méd., 1879.
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staler (M. Raynaud), et d'aulre part leur abolition n'étant complète que 12 fois

sur 80 dans les pleurésies non cloisonnées (Woillez).

Pleurésie aréolaire. — Son diagnostic est encoi^e plus difficile : la ponction,

qui ne donne que quelques gouttes de liquide, est le seul signe caractéristique.

Pleurésie latente et pleurésie chronique. — Ces deux expressions ne sont

pas synonymes ; il y a des pleurésies latentes à évolution aiguë et des pleurésies

chroniques qui ne sont pas latentes.

La pleurésie latente aiguë évolue comme une pleurésie aiguë, moins les

signes fonctionnels qui manquent, ce qui la laisserait passer inaperçue si l'on

n'examinait la poitrine du malade : c'est une variété de la pleurésie rhumatis-

male, de la pleurésie des cardiaques.

La forme commune de la pleurésie latente est une pleurésie chronique ; la

latence s'est établie d'emblée ou après un début brusque; dans ce dernier cas le

malade a d'abord eu un frisson avec fièvre, point de côté, dyspnée, puis, les

symptômes s'étant amendés en quelques jours, il s'est cru guéri ou à peu près

et a repris ses occupations ordinaires; il ne les a jamais cessées dans le pre-

mier cas, mais a eu plusieurs malaises passagers caractérisés par des douleurs

tlîoraciques vagues, un peu de fièvre vespérale, de l'anorexie. Après un certain

temps les deux malades présentent les mêmes symptômes : de la faiblesse, de

l'anémie, de la langueur, des digestions difficiles, de l'anorexie, une légère

oppression qui les porte à se croire asthmatiques ; si on les ausculte on trouve

tous les signes d'un épanchemenl abondant, très abondant même.
L'évolution de cette forme se fait alors comme celle des pleurésies chroni-

ques qui ont commencé par une phase franchement aiguë.

La guérison est lente à se produire et laisse après elle des déformations

thoraciques dui*ables ; mais presque tous ces malades sont destinés à suc-

comber à des lésions de tuberculose pulmonaire dont le début remonte soit

à celui de la pleurésie, soit à sa période d'état, ce qui a pu faire croire long-

temps à l'influence phtisiogène de la pleurésie (').

Pleurésie tuberculeuse. — Sans revenir ici svu" ce que nous avons dit du

rôle de la tuberculose dans la production delà pleurésie séro-fibrineuse, il nous

paraît utile d'indiquer quelques différences cliniques entre les variétés de pleu-

résies tuberculeuses.

Dans certains cas la pleurésie survient au cours d'une tuberculose pulmo-

naire évidente dont elle n'est qu'une complication : qu'elle soit sèche, qu'elle

soit séro-fibrineuse simple ou double, son début est brusque ou insidieux, sa

marche toujours chronique. Le diagnostic de ces pleurésies et de leur nature

tuberculeuse ne présente aucune difficulté.

D'autres fois, la pleurésie nest cpie le début d'une gramdie qui ne tarde pas

à évoluer et à dominer la scène, laissant la pleurésie au second plan (Empis).

Dans une troisième variété, la tid)erculose est localisée exclusivement sur la

plèvre; le début est insidieux ou brusque, l'épanchement arrive rapidement à

une grande abondance, il reste séreux, ou devient séro-purulent ou hémorra-

gique ; la fièvre est intense, les sueurs profuses, l'amaigrissement rapide, la

diarrhée tenace; le liquide se reforme en quelques jours après chaque ponc-

(') PiDoux, Du pronostic de la pleurésie latente et des indications de la thoracentèsc ;

Société médicale des Iwjnla.ux, I8.1O.
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tion. La lulle osl vaine contre celte forme qui enlève le malade en un mois ou

six semaines sans avoir produit de tubercules en aucun autre organe.

Dans une autre variété l'i-panchemeni pleural évolue de la même façon,

mais se compUijuc de lubcrcAiJo^c iJti pouinou du rôti' ojjjto>ir qui aide à

amener la cachexie et la mort, le poumon du côl<' correspondant ne présen-

tant pas d'autre lésion (pi'unc atélectasic prononcée.

Dans cette dernière forme, ra|)parilion de tubercules dans le poumon du

côté opposé à la pleun'sie permet de faire le diagnostic clinique de plmirc'sie

tuberculeuse que la chronicité île répanchement. son abondance, sa résistance

aux ponctions successives, ne pouvaient ipie faire souix-onner. Dans la sui-

vante ce diagnostic étiologiipie peut être posé au début de la j)levu-ésie par

l'examen attentif des signes fournis par la percussion, la palpation et l'auscul-

tation du sommet du poumon refoub" par ré]ian(diement. Ici la |)leui'ésie a le

début et les allures de la pleurésie dite franche; elle évolue en r\ui\ ou six

semaines et se termine par la guéi-ison complète, puis sans intermède, ou ;q)iès

un temps variable entre quelques semaines et quelcpies mois, a|)paraiss(^iil au

sommet du poumon du même côté des signes ('vidents d'une tuberculose (pii

suit r<'>volution ordinaire; après avoir (Hé un pleuréti({ue simple en ap|>arence

le malade devient un tuberculeux vulgaire. La tuberculose pulmonaire et la

tuberculose pleurale ont une origine contemporaine et une ('volulion suc-

cessive il s'agit dès le début d'une tuberculose pleuro-pulutuu/dre ('). Si, au

cours de la pleurésie, on examine le sommet du poumon dans la n'gion sous-

claviculaire on trouve le schème n" 2 de ^L Grancher(2) (schème de congestion) :

Son -+-, lympa nique.

Vibrations -{-.

Respiration — , c'est-à-dire faible, ou faible et i iide ou rude.

Pour que ce schème ait de la \ aleur il niH'aul pas ijue l épanclu'meid d('passe

la troisième ou au plus la seconde côte, sans cpioi les anomali(^s de la icspira-

tion pourraient dépendre d une compression directe du lobe supérieur ou t\c

l'existence de fausses membranes à sa surface, sans cpi il y ait eu des lésions

antérieures du poumon. (>e schème, dans leipiel la faiblesse de la respiration

a plus de valeur que sa rudesse indique d'ailleurs simplement qu'il y a conges-

tion mais non forcément congestion tuberculeuse; c'est un signe de présompi ion

qui peut dans bien des cas avoir la valeur d'un signe de certitude.

!\BL Fernet(''), Boulland(*), (). Vierordt(') ont attiré plus spécialement l'at-

tention sur une variété de lubercutose dnu^ //((juelle lex /é.s•/(;/^s porteiil n lu

fois ^ur les plèvres et le jiéritovie. Le plus ordinairement, la scM'cuse d'abord

touchée est le péritoine; mais le début peut se faire jiar la |)lèvre. La marche

de ces affections peut présenter des rémissions et celles-ci peuvent être assez

longues pour être considérées comme des guérisons.

(') Netter, Di.ngnostic précoce (l'uiio forme de Inhereiildse pleiiropiilmonaire ;i ilél)uL

])leurétiqiic ;
Thèse, 18H.").

(*) Soc. rncd. dcn liôp., 1882. — Mnlnrlies <le l'nppai'cil res|)iralf)ire, 18(10.

(•') Fernet, Delà tuberculose péri loiiéo-|)leu rôle s[i\):ùf;ui-;Sorirtr niciliclc ilrshnpiluii.rAXfH.

(.'') BocLLAND, De In tuberculose du iiériloiiic cL des plèvres ciiez r.-ubdle au point de vue
(lu pronostic et du Irailement ; Tlicse l'urif, 1885.

(•'') V'iERORDT, U. d. Tubei'kiilosc der senisen ll;iute ; ZcilsclirifL fin- Idinlsclic Mcdirin,
1X88, XIII.
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Toutes ces formes de pleurésie tuberculeuse n'ont pas une évolution fatale

ment mortelle ; elles peuvent s'arrêter, rétrocéder et se terminer par une gué-

rison plus ou moins durable. Villemin (') avait fort bien formulé ce pronostic

des tubercidoses des séreuses. « La tuberculisation des séreuses guérit très

bien, pour un certain temps du moins. »

Pleurésie rhumatismale. — La pleurésie est, après les lésions cardiaques, la

plus fréquente complication du rhumatisme ; elle survient le plus souvent au
cours d'une attaque de rhumatisme articulaire aigu et coïncide assez fré-

quemment avec la disparition des douleurs, mais elle peut apparaître quelques
jours avant les phénomènes articulaires.

Son début est quelquefois latent et Chomel conseillait d'examiner tous les

jours la poitrine des rhumatisants aussi bien que leur cœur ; mais le plus sou-

vent elle débute brusquement par un point de côté très vif, très étendu, qui

peut être double (Andral), disparaître pour reparaître ensuite, résistant d'ail-

leurs à la thérapeutique. Lasègue, qui faisait de la pleurésie rhumatismale une
pleurésie pariétale occupant les plans fibreux sous-jacents, insistait sur l'inten-

sité et l'étendue du point de côté. La dyspnée est vive, la toux rare, l'expecto-

ration nulle, la fièvre élevée.

L'épanchementse forme toujours rapidement et atteint son maximum en quel-

ques heures ; il occupe rarement la plèvre entière, mais la moitié de la plèvre,

situé surtout à la partie postéro-inférieure, ayant une disposition « en galette »

que Lasègue opposait à la « pleurésie tournante » non rhumatismale. Il dispa-

raît aussi vite qu'il apparaît, en trois à cinq jours, sans laisser de traces ni de

rétraction, sans suppurer jamais; quelquefois il est remplacé par un épanche-

ment de l'autre côté, dont l'évolution est d'ailleurs identique.

Le pronostic de cette pleurésie est donc bénin ; il le serait plus encore si

cette localisation du rhumatisme ne s'accompagnait pas quelquefois de péricar-

dite et n'indiquait pas une tendance aux manifestations séreuses.

Pleurésie des cardiaques. — M. Bucquoy a montré qu'à côté de l'hydro-

thorax bilatéral, cachectique, non fibrineux, il existait souvent chez les cardia-

ques des pleurésies unilatérales, séro-fibrineuses, qui s'observent à toutes les

périodes de l'affection cardiaque, un peu plus souvent peut-être dans les mala-

dies de l'orifice aortique que dans celles de l'orifice mitral. Ces pleurésies recon-

naissent ordinairement pour causes des infarctus hémorrhagiques du poumon.

Le début est insidieux, les symptômes fonctionnels se bornent ordinaire-

ment à une légère dyspnée ou à une augmentation des palpitations
;
l'épanche-

ment arrive rarement à une grande abondance et se résorbe assez lentement;

toutefois la guérison est très fréquente.

Pleurésie des enfants. — La pleurésie séro-fibrineuse est, à part quelques dif-

férences, chez l'enfant ce qu'elle est chez l'adulte. Le début est le même ainsi

que les signes fonctionnels et physiques : chez les tout jeunes enfants, le début

est quelquefois marqué par des convulsions ; la matité est facile à constater, il

n'en est pas de même de l'état des vibrations qui sont parfois conservées même
avec un épanchement abondant, ni de l'égophonie qu'on ne peut guère apprécier

avant l'âge de sept ans
;
par contre, les souffles sont souvent exagérés.

Mais ce sont là des difficultés qu'on rencontre dans toutes les affections

(') Villemin, Études sur la tuberculose, 1868.
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thoraciques de l'enfance; ce que présente surtout de particulier la pleurésie à

cet âge, c'est sa bénignité extrême, la brièveté de son évolution qui se fait envi-

ron entre huit et seize jours, c'est encore l'absence de rétraction thoracique

dans la convalescence.

Les causes de la pleurésie de l'enfance sont les mêmes que chez l'adulte et

d'autant plus qu'on se rapproche plus de cet âge ; chez les jeunes enfants, la

broncho-pneumonie, la pneumonie et, par leur intermédiaire, un grand nombre
de maladies infectieuses paraissent être les causes habituelles; peut-être est-ce

dans ces considérations qu'il faut chercher la raison de la bénignité.

Pleurésie des vieillards. — Chez les vieillards, la pleurésie est le })lus sou-

vent due à un infarctus du poumon, à une pneumonie, à une tuberculose évi-

dente, à un cancer du poumon, un mal de Bright, une affection cardiaque; elle

est rare, exceptionnelle même en dehors de ces causes bien déterminées. Elle

est plus fréquente chez l'homme que chez la femme.

Son début est insidieux : il n'y a ni frisson, ni point de côté, mais simple-

ment un peu de fièvre, un peu de dyspnée, qui jiassent trop souvent inaperçues.

Les signes stétlîoscopiques sont ceux de la pleun^sie de l'adulte ; l'épanchement

n'est pas ordinairement très abondant. La marche est lcnl(\ la durée de sept

à huit semaines. Le pronostic est, en général, grave à cause de la maladie

causale surtout, mais aussi parce que la pleurésie est une complication qui

entrave le bon fonctionnement du cœur et de l'hématose.

YI

DIAGNOSTIC

Avant l'apparition des signes physiques le diagnostic de la pleurésie est

impossible; aussi les anciens, qui ne connaissaient que les signes fonctionnids,

confondirent-ils la pleurésie, la pneumonie et les autres alTeclions pulmonaires

aiguës. Par contre, ce diagnostic est facile loi scpiOn entend le bruit de frotte-

ment indice de l'exsudat pseudo-membraneux, et bientôt tous les signes d'un

épanchement liquide.

La pleurodynie présente des signes fonctionnels analogues à ceux de la

pleurésie, mais manque complètement de signes physiques.

Dans la congestion pulnwiiaire les signes fonctionnels sont aussi ceux de

la pleurésie, mais il existe une expectoration gommeuse assez abondante; on

trouve une submatité plutôt qu'une vraie matité, et encore est-elle mal déli-

mitée; l'égophonic et la bnuicho-égophonie se rencontrent parfois, mais moins

nettes que dans la pleurésie; la respiration faible et le soufile bronchiipie sont

rares. D'ailleurs tous ces signes sont mobiles, variables du jovu' au lendemain

et ne survivent que peu de tem[)s à la chute de la teiupéralnre. cpii se fait

brusquement vers le cinquième ou le sixième jour, ([uelquefois [jIus tôt.

Dans la pneumonie, le début est ordinairement plus brus(iue (pie dans la

pleurésie, le frisson violent et unique, la douleur intense, la fièvre vive: la

matité, limitée à une étendue variable, n'a [)as la forme de celle de la pleu-

résie, les vibrations sont exagérées, le murmui-e vésiculaire est, au début,

couvert par les râles crépitants, puis renqilacé i)ar le souftlc tuijaire au centre
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du bloc de pneumonie, à la périphérie duquel persistent souvent les râles

crépitants; il n'y a pas d'égophonie, mais de la bronchophonie
;
pas de pecto-

riloquie aphone ; enfin les crachats sont caractéristiques. Il semble impossible

de confondre cette afTection avec la pleurésie; mais les vibrations peuvent

être conservées dans la pleurésie, les râles crépitants manquer dans la pneu-

monie ainsi que les crachats; le souffle tubaire, la broncho-égophonie

s'observent dans les épanchements abondants, la broncho-égophonie, la pecto-

riloquie aphone (Jaccoud) dans certaines pneumonies; le mode de début n'a

lui-même rien de caractéristique; il n'est guère que la matité qui ne varie

pas : elle est absolument hydrique, tanquam j^ercussi femoris, dans la pleurésie

et s'accompagne de perte d'élasticité, caractères qui la distinguent de la

matité pneumonique. Ce signe, malgré sa valeur, a besoin d'être corroboré par

d'autres, et c'est dans les cas de ce genre surtout qu'il faut attacher plus d'impor-

tance au groupement des signes physiques qu'à chaque signe en particulier.

S'il existe une pleu7'0-pneumonie, l'existence d'une couche de liquide et de

fausses membranes dans la plèvre vient encore modifier les signes physiques

et les caractères de la matité elle-même ; le diagnostic est possible toutefois,

parce que les symptômes de la pneumonie dominent, en général, ceux de la

pleurésie, ou leur sont associés d'une façon suffisamment nette : autour de

l'égophonie, par exemple, il existe une zone de râles crépitants, etc.

La pneumome massive décrite par M. Grancher présente tous les signes

d'une pleurésie à grand épanchement : matité absolue, absence de vibrations,

de souffle, d'égophonie, de pectoriloquie aphone, de râles crépitants, en un

mot matité et silence absolus, et ordinairement pas d'expectoration. Mais le

début est violent et la marche rapide ; on est seulement au second ou au troi-

sième jour de la maladie et l'on trouve déjà de tels signes, ce n'est pas le fait

d'une pleurésie; il se peut d'ailleurs que le malade rejette un moule fibrineux

comme ceux de la bronchite pseudo-membraneuse et aussitôt au silence

absolu succèdent l'exagération des vibrations, le souffle tubaire, la broncho-

phonie, tous les signes de la pneumonie.

« Entre la congestion pulmonaii-e et la pneumonie lobaire franche, à côté

de la broncho-pneumonie, il existe, dit M. Grancher ('), un état morbide du

poumon, sorte de pneumonie subaiguë qui simule une pleurésie avec épan-

chement moyen et qui mérite une description et une dénomination propres »,

et il appelle spléno-pneumonie cette affection qu'il croit être une « pneumonie

subaiguë avec splénisation » ; mais nous manquons encore de connaissances

anatomiques exactes sur ce sujet, et les termes de « congestion pulmonaire à

type pleurétique, congestion pseudo-pleurétique » qu'on a proposés rappellent

simplement l'erreur qu'on peut commettre, compliquent « l'histoire des

congestions déjà si obscure » et dénaturent l'idée qu'on doit se faire de la

« maladie de Grancher (^) ». Le début est brusque, marqué par des frissons

répétés, un point de côté, de la dyspnée; la toux pénible, quinteuse, s'accom-

pagne au bout de quelques jours d'une expectoration analogue à une solution

de gomme, le pouls est fréquent; la fièvre, vive, atteint 39 ou 40 degrés.

(') Soc. méd. des Iwpilaiix, 188-2. Maladies de l'appareil respiratoire, 1890.

(-) QuEYRAT, Gaz. des hôpilaux, 1892.

(^) Faisans. Soc. rncd. des Mpilaux, 1892.
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Le côté ninlado. oi'diiiainMniMil le côté «^aiielie, est en pni lie iinnioljilisé
;

son périmètre est quelciuelois de deux centimètres supérieur à celui du côté

sain. Dans le tiers ou les deux tiei's inférieurs en arrière la malité est absolue,

les vibrations vocales sont abolies; on entend un souille expiraloire, aigre, à

tonalité aiyué, de régophonie, de la pecloriloquic aphone; dans ceilains cas

(Mifin on ne seul plus le choc du cœur et rauscullation l'ail enlcndi'(^ le

maximum du bruit vers la ipiatrième ou cinquième arliculalion chondi'o-ster-

nale gauche.

La température oscilh' entre ."11" cl Kl' dans le firemier sepl<Miaire. entre

."170,5 et 59" dans le second, entre "t" c[ ."X" dans le troisième, puis reste

normale; le type lebrilc cependant n est jias toujours régulier, il n'y a jias un

cycle constanl, mais trois signes se rencontrent dans toutes les observations :

la rémittence avec oscillations journalières importantes, l élévalion Ijruscpie

au début, une défervcscence grathielle à la convalescence. La maladie dui'c

eii\ ii'o]i (juatre à cinq semaines.

L éliologie est mal connue : le iVoid. signalé souvent comme cause, ne joue

|)euL-clre que le rôle de cause secondaire dans cette aft'ection qu"(tn rencontre

surtout chez des hommes et j)lus rarement chez des femmes el des enfants, et

qui souvent n est, comme la pleurésie, qu'un premier stade de la tuljerculose.

Si 1 on ajoute que souvent on observe sous la clavicuh^ du côté malade le

schème de congestion, on comx)il (pielles dil'Iicullés entoureni le <liagnostic

de la spléno-pneuinonie, et combien il est difficile de la diirf'-rencier d'un(>

pleurésie à faible épanchemenl. L'espace de Trau])e est cf)nservé. niais il l'esl

aussi dans une |)leurésie peu abondante. A rauscullal ion on enleiid c|iielijiie-

i'ois au niveau de la matité quehjues râles sous-ci-é])ilants diserels. superfi-

ciels, très fiigilifs, il est vrai, (pii oui une grande valeur, quoicpi'il juusse en

être perçu de semblables à traveis une lame de licpiide. Dans la pleur('-sie, h^s

vibrations reparaissent bi-usipiemenl au-dessus de la lignc^ (h^ malih'' et siuil

l'xagérées; dans la spléno-pneumonie elles reparaissent graduellemeul et non

exagérées; l'égophonie est moins nelte, le souffle moins aigu (pie dans la

pleurésie. Le signe du eordeau man(jue ordinairement, ])ien (pi ii puisse

exister dans quehpies ciis('); enfin la toux est souvent accompagnée d'expecto-

ration gommeuse (jui man([ue dans la pleurésie. Ce sont là des nuances <pii

peuvent faire défaut ou tromper; dans bien des cas le diagiioslie n'est jtos-

sible que par la pcmction exploratrice à la seringu(^ il(> Prav.-iz. doni l'aiguille

doit être enfoncée lentement à S ou Kl millimètres; si l'on l'.nl le \i(le

à ce moment on retire seulemeid (juehpies luUles d'air et quehpu's gouttes de

sérosité sanguinolente.

Au cours d'un cancer du poumon peuvent survenir des accidents aigus (pu

donnent à la maladie l'aspect d une aff(>ction aiguë el la malité avec perte

d'élasticité, l'égophonie et la lu'oncho-égophonie, le souffle, foui croire à une
pleurésie; mais ces signes n'ont pas une limite régulière, ils u';iuguientent

pas de bas en haut comme dans la pleurésie et d'ailleurs rexp(M-|oral ion gelée

de groseille, l'existence de ganglions sus-claviculaires et axillaires, de signes

de compression, la cachexie, tranchent tous les doutes.

Un kijste Jiydalique du poumon donne tous les signes d une pleurésie et sou-

(') BouiiDKL, Do la si)k'-nopncumoni(^ ; fhcse l'aris, 188.Î.

TRAITÉ DE MrOECINE. — IV. 04
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vent, surloul s'il siège à la base, son diagnostic n'est possible qne par l'examen

dn liquide, qui dans ce cas est incolore, non albumineux et contient des cro-

chets d'echinocoque.

Quelquefois Vinfillration tuberculeuse généralisée du poumoji donne une ma-
tité absolue avec absence de tout bruit respiratoire et l'état général seul met
sur la voie du diagnostic.

Une tumeur ou un kyste hydatvjue du foie développés surtout vers la face

supérieure de l'organe peuvent refouler le poumon et donner une matité abso-

lue avec abolition des vibrations dans une zone de hauteur variable, au-dessus

de laquelle on entend du souffle; mais ici l'hypochondre est très dilaté, la ma-
tité convexe en haut se continue directement en bas avec celle du foie, les

symptômes généraux manquent, les symptômes fonctionnels sont les signes

d'une maladie du foie.

Dans la péricardite avec épanchement la matité a un siège et des limites qui

forcent l'attention, les bruits du cœur sont sourds, l'erreur est difficile; mais

la pleurésie, à sa période de sécheresse, s'accompagne quelquefois de frotte-

ments à la région précordiale isochrones aux battements cardiaques. Ces frot-

tements diminuent dans les grandes inspirations et coïncident ordinairement

avec des frottements d'une autre partie de la plèvre.

L'hydrotho)-ax résulte tantôt d'une gène de la circulation thoracique, c'est-à-

dire d'une affection cardiaque oi,i pulmonaire, tantôt survient au cours d'une ca-

chexie et coïncide avec d'autres hydropisies. Il est ordinairement bilatéral mais

non forcément, et toujours d'ailleurs plus abondant d'un côté que de l'autre
;

le liquide est moins dense que le liquide pleurétique et renferme peu de fibrine;

la ligne de matité ne suit joas une courbe parabolique comme dans l'épanche-

ment pleural mais est horizontale, et se déplace assez facilement dans les mou-
vements du malade

;
l'épanchement enfin se reproduit avec une persistance

extraordinaire et le liquide ne renferme pas ou peu de fibrine. On ne négligera

jamais de pratiquer la succussion hippocratique sans laquelle on pourrait être

exposé à prendre pour une pleurésie un cas d'hydropneumothomx.

Il n'est pas toujours facile de déterminer la quantité de liquide contenue dans

la, plèvre. On s'est basé, pour arriver à cette évaluation, tantôt sur les sym-

ptômes fonctionnels, tantôt sur la percussion, l'auscultation ou la mensuration,

le déplacement des organes : ce n'est en réalité sur aucun de ces signes isolés

({u'il faut s'appuyer, mais sur leurs différents groupements ('). Ainsi lafièvrepeut

tomber pendant la période d'augment, la dyspnée est quelquefois forte chez

les sujets porteurs d'un petit épanchement, faible ou nulle chez d'autres dont

l'épanchement est considérable; la matité est incapable d'indiquer les varia-

tions d'un épanchement qui occupe toute la plèvre; dans la période d'augment

elle ne monte pas alors que le liquide devient de plus en plus abondant mais

que le poumon s'affaisse de plus en plus ; l'auscultation fait entendre du souffle

dans les épanchements abondants, quelquefois aussi dans les mêmes conditions

c'est le silence respiratoire absolu; le foie se déplace sous la pression d'un

épanchement abondant, mais peut rester déplacé quand le liquide est complè-

(') BouiLLY, Recherches sur les rapports qui existent entre les signes de la pleurésie et

la quantité de l'éiianchcment; Arvh. génér. de méd. 187G.
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Icmcnl résorbé (Woillez), olc... ^Yoill('z insistait Itcaiicouii sur la nécessité,

pour suivre les progrès de la pleurésie, de mesurer tous les jours le périmètre

thoracique; M. Dieulafoy aceoi-de une gi-ande exactitude aux évaluations fai-

tes, pour le côté gauche, sur le « point maximum de la systole cardiaciue »; ce

pointest sur le bord gauche du sternum dans les épanchements de.j à tlOO gram-

mes, sur le bord tiroit s'il y a 1 2U0 grammes de liquide, entre le bord droit et

le mamelon droit s'il y a de 1 800 à 2 000 grammes. D'une façon gc'nérale il faut

s'en rapporter de préférence à l'ensemble des signes.

Lorsque l'épanchement est de moins de 1 500 grammes la matité <>st liniilf'c

à la pai'tie inférieure cl postérieure, le sommet de la paral)<)le i-épond à l'angle

inférieur de l'omoplate, la branche antérieure atteint à peine le bord du ster-

num; au-dessus il existe du skodisme sous-claviculaire : au-dessous à gauche

la zone de Traube est sonore; la respiration est faible, le souftle pleuréti({ue

est aigre, aigu, expiratoire, l'égophonie est nette ainsi que la peclorilo(piie

aphone; si la pleurésie est à droite le foie n'est pas déplacé, si elle est à gauelu*

le cœur l'est déjà mais faiblement.

Dans les épanchements de 1 500 grammes à 2 litres la matité monb' de plus

en plus; <à 2 litres, le sommet de la parabole atteint l'épine de l'omoplate tandis

([uc les branches sont devenues prescpic horizontales, le skodisme sous-clavi-

culaire persiste, la zone de Traube est diminuée, la respiration est nulle, elle

est remplacée par un souffle tubaire qui s'entend à la partie supérieure aux

deux temps, l'égophonie est remplacée par de la bronclio-égo|dionie. le dé|)la-

cement des organes est très marqué, le point maximum des battements cardia-

(jucs, si la pleurésie siège à gauche, a passé de l'autre côté du sternum.

A o litres, la dilatation thoracicpie est très marquée ainsi (pu» le déplac(>menl

des organes : la matité existe du haut en l)as, il n'y a plus de sUodisme sous-

claviculaire ni de sonorité de l'espace semi-lunaire, les vibialions sont abolies

dans la même étendue, et à l'auscultation on trouve soit le silence absolu, soit

les signes pseudo-cavitaires.

Une des causes d erreur les plus grandes dans 1 évaluation d<' I (pauchemciil

est la coexistence d'ioie pleurésie et d'une congestion 'pulmonaire du même côté :

le poumon congestionné volumineux plonge au milieu du li(piide. en fait

remonter le niveau très haut, et doime les signes d'vui épanchenient al)ondant.

Certains symptômes permettent de reconnaître cetb> pleuro-congestion (l'otain.

Serrand) ('); ce sont : le début brus(pie avec une dysjmée considérable el un

point de côté peu intense, l'existence d'une zone de submalifé avec atténuation

des vibrations au-dessus d'une zone de matité avec abolition des vibrations,

l'existence de la broncho-égophonie dans cette dernière zone, de souftle avec

bronchoplionie dans la première, c'est-à-dire au-dessus de l'épanchement, el

quelquefois aussi de râles fins humides ; enfin l'expectoration gommeuse, et la

diminution brustpie des symptômes, l'abaissement très rapide du niveau du

liquide, sont des signes (pii appartieiuient à la congestion, le liquide pleural

disparaissant ensuite [)his lentement.

Aucun symptôme, autre que la ponction e.rploratrice, ne jiermet d'aflirmei-

(') SERitAND, Étude clinique sur les rapports entre la con£;esliiin puliiioïKiire el la pl(Mi-

résie niguë avec épanchenient; Thèse, Paris, 1878.
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(l'une façon certaine que le liquide est séro-fthrineux, hémorrhagique ou

purulent. La pectoriloquie aphone et l'œdème de la paroi, sur lesquels on avait

beaucoup insisté, s'observent plus souvent dans la pleurésie purulente, mais

s'observent aussi dans la pleurésie hémorrhagique et la séro-fîbrineuse ; de

même la fièvre intense ou rémittente, et l'aspect cachectique : néanmoins si à

ces signes s'ajoutent des frissons avec sueurs profuses, de la diarrhée, de

l'œdème des pieds, de la bouffissure de la face, un état général grave, on aura

de fortes raisons de penser à la purulence ; on pourra presque l'affirmer si,

avec tous ces signes, la pleurésie est survenue au cours d'une pyohémie, d'une

cachexie, à la convalescence d'une scarlatine, chez un albuminurique ou chez

un enfant.

En présence d'une pleurésie séro-fibrineuse, il faut toujours se demander

quelle est sa nature : les conditions étiologiques, telles que le rhumatisme, une

affection cardiaque, hépatique, etc., la déterminent quelquefois, de même que

l'existence nettement confirmée d'une tuberculose pulmonaire. La difficulté

n'existe que pour les pleurésies dites a frigore, qui ne semblent être sous l'in-

fluence d'aucune autre cause étiologique; de celles-là un grand nombre sont

tuberculeuses : les unes, les plus rares, sont des tuberculoses pleurales primi-

tives, elles se caractérisent par l'abondance de l'épanchement, sa persistance,

sa reproduction rapide après chaque ponction, par l'apparition de symptômes

généraux graves, amaigrissement, sueurs nocturnes, diarrhée, etc., qui con-

duisent à la cachexie tuberculeuse et à la mort. Les autres évoluent en trois ou

(juatre semaines et guérissent complètement, mais si l'on a examiné avec soin

le sommet du poumon correspondant, on a pu y constater dès cette époque

des modifications importantes. Lorsque le poumon sous-jacent est sain, on

trouve au sommet une suppléance parfaite marquée par le :

i Son -I-

Schème n" 1 < Vibrations +
( Respiration +

Si au contraire, on trouve, dans les conditions que nous avons déjà exposées

à la symptomatologie, le

( Son +
Schèmc n" '2 < Vibrations -(-

(
Respiration —, faible, faible et rude, rude,

on peut affirmer que le sommet du poumon est le siège d'une congestion pul-

monaire dont la nature tuberculeuse sera presque certaine si les antécédents et

quelques symptômes généraux viennent corroborer la constatation des signes

physiques.

Dans quelques cas de pleurésie, on trouve au sommet du poumon le

i Son -I-

Schème n" o } Vibrations —
' Respiration —

Ce schème n'a pas la valeur diagnostique du précédent, il indique simplement

que, les grosses bronches étant comprimées, les vibrations et la respiration

sont diminuées sans pour cela qu'il y ait altération du tissu pulmonaire.

Dans un grand nombre des cas, l'examen du sommet du poumon permettra
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de soupçonner et souvent d'affirmer la nature tuberculeuse ou non de la pleu-

résie : c'est un moyen clinique d'un grand secours et ({u'on ne devra jamais

négliger.

VII

PRONOSTIC

Le pronostic immédiat de In jjletirésie n'est pas yrare, et Louis insislait sur

cette particularité que la pleurésie guérissait presque toujours : les complica-

tions mortelles sont en effet exceptionnelles et la plupart, ri'sultant de l'abon-

dance de l'épanchement, peuvent être aujourd'hui évitées par la thorncentèse.

Quant au pronostic éloigné, il est beaucoup plus délicat de dire exactement,

ce (pi'il doit être; il n'est pas question des pleurésies survenues chez des tid)er-

culeux ou des tubercvdoses pleurales primitives, à épnnchements aliondanis

et rebelles, sur la gravité desipielles tout le monde s'entend ; il n'est pas davan-

tage question de la pleurésie rhumatismale toujours bénigne, de la pleurésie

des cardiaques, des vieillards, etc., pleurésies évidemment secondaires dont le

pronostic est subordonné à la cause; mais il s'agit des pleurésies primitives?

a frifjore : 70 à 80 fois pour 100, elles sont de nature tuberculeuse, sinon |)lus

souvent; mais il n'est pas nécessaire, fatal, (ju'une fois réi)anchement tari, la

tuberculose continue à évoluer dans le poumon, la plèvre ou tout autre organe :

la guérison peut au contraire se maintenir à jamais et la pleurésie est, croyons-

nous, une manifestation souvent curable de la tuberculose, dont la tendance

naturelle est l'évolution fibreuse, mais c'est vue lésion tuberculeuse, qui, toute

guérie soit-elle, doit obliger celui qui e)i a été atteint à se tenir toujours sur ses

gardes.

VIII

TRAITEMENT

Une ou plusieurs scdgnées abondantes, suivies de ra|H)licatioii répétc'c de

sangsues, d(^ ventouses scarifiées sur le côté malade, puis d un ou de deux très

larges vésicatoires
;
quel([ues diuréti(pies ou diaphoréti(pios : tel était le trai-

tement employé conire la pleurésie par Andral, Lerminier. Louis, Chomel,

Cruveilliier, le tiaitement antiphlogisi i(iu(\ dont M. Peler leste aujourd'hui

un des rares partisans, en y ajoidant un traitement général variable « suivant

la constitution médicale régnante, comme aussi suivant la cfnistilntion de

l'individu ».

Les émissions sanguines sont à peu près abandonnées aujourd'hui à l'excep-

tion des ventouses scarifiées qu'on applique quelquefois contre la douleur.

Le vésicatoire, qui, avec les émissions sanguines, jugulait la pleurésie, em-

pêchait l'épanchement de se faire, ou le faisait, dans la première quinzaine au

mc)ins, se résorber facilement, est de même abandonné presque complètement.

Woillez l'avait déjà condamné quand il disait n'en avoir obtenu des résultats

favorables que dix fois sur cent. « .Je crois, dit M. Dieulafoy, que les vésicatoires

n'ont aucune action sur les épancliemeiits de la plèvr(" v\ je m"al)stiens de les
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prescrire. » M. Laborde('), faisant le procès du vésicatoire et rappelant les

accidents d'intoxication qu'il a produits, l'accuse même d'avoir causé, « dans

un certain nombre de cas nettement définis, l'accroissement immédiat et rapide

de l'épanchement pleurétique contre lequel il était précisément dirigé », et

M. Sée se montre aussi sévère.

Le calomel, employé en Angleterre et en Allemagne, ainsi que les frictions

mercurielles, comme antiphlogistique, n'est guère usité, non plus que la digi-

tale qui doit combattre dans certains cas l'élément fébrile, ou les émétoca-

thartiques dirigés contre l'état saburral ou bilieux du début.

La méthode dériuative n'amène guère plus la résorption de l'épanchement

que la méthode révulsive ne l'empêche de se produire. Les purgatifs et les dras-

tiques employés autrefois au début de la période fébrile n'agissent pas contre

l épanchement. Les diurétiques tels que la digitale, la scille, l'acétate et le ni-

trate de potasse, la caféine, sont encore employés. « Le lait considéré comme
aliment ne saurait être négligé; comme diurétique il n'a aucune valeur dans la

pleurésie, et en cela il peut se placer à côté de tous les diurétiques » (G. Sée).

Les diaphorétiques n'ont pas une action beaucoup plus efficace et souvent le

jaborandi et son alcaloïde, la pilocarpine, ne font guère que fatiguer le malade.

h'acide salicytique et le salicylate de soude ont été conseillés par Aufrecht,

Tetz, Talamon, Engster; le salicylate de soude, à la dose journalière de 3 à

i grammes, paraît être le plus actif de tous les médicaments précités, c'est

le seul qui nous ait semblé donner quelques résultats. Agit-il comme antisep-

tique et antipyrétique ou comme diurétique (Engster)? cela importe peu.

Si toute cette thérapeutique est, dans la majorité des cas, inutile à la période

d'augment de la pleurésie, elle l'est encore plus, s'il est possible, après la dé-

fervescence : la thoracentèse est alors le seul traitement rationnel, comme
Fexpectation est celui de la phase fébrile.

Il n'existe en réalité aucune contre-indication à la thoracentèse, mais elle

est tantôt inutile, tantôt utile, tantôt urgente.

Inutile elle l'est pendant toute la période d'augment de la pleurésie, à moins

bien entendu qu'elle ne soit urgente : le liquide se reproduit assez rapidement

après la ponction, et le malade n'en a tiré aucun bénéfice.

Elle est utile au contraire quand la pleurésie est arrivée à la fin de la période

d'état ou à la période de déclin, qui n'est pas toujours, on le sait, indiqué par

la chute de la fièvre ; à ce moment non seulement elle soustrait une certaine

quantité de liquide, mais elle amène souvent la défervescence, si celle-ci

ne s'est pas déjà produite, et hâte la résorption du reste de l'épanchement.

C'est donc vers le quinzième jour chez les enfants, du dix-huitième au vingt

et unième chez les adultes qu'il faut la faire; il est nécessaire de ne pas

attendre plus longtemps si l'on ne veut pas voir persister l'atrophie du pou-

mon, se faire des adhérences épaisses, une rétraction thoracique marquée.

Enfin la thoracentèse est urgente dans certains cas. MM. Verneuil et Hardy

n'admettent l'urgence qu'en cas de dyspnée intense, « de suffocation immi-

nente ». Mais, comme l'a montré depuis longtemps M. Dieulafoy, « la dyspnée

est un signe infidèle et un guide trompeur »; tel individu qui n'est nullement

(') Acad. de médecine, 1892.
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flvspnéique l)ien que porteur d'un épanchemenl abondanl nieurl sul)itement

avant la Ihoracenlèse, qu'on a eu le tort de remettre au lendemain. Le dan-

t^er immédiat de la pleurésie est tout entier dans l'abondance de l'épanehement.

<i Dès que le liquide atteint on dépasse 1 800 grammes peu importe (jue le

malade ait ou non de la dyspnée^ rexpérience ne nous a</ue trop démontré q^u'-

sa vie est en danger; il ny a pas d'hésitation possible^ la Ihoracentèse s impose »

(Dieulafoy).

La ponction de la poiti'ine a été employée par les Asclépiades qui faisaient soit

une incision dans un espace intercostal, soit la térébi'ation d'une C(Me; mais

elle fut abandonnée pendant des siècles et Ambroise l'ai'é, Fabi'ice d'Aqua-

pendente, ne parvinrent pas à la remettre en honneur; au siècle dernier Lourdi"

remplaça le bistouri par le trocart, mais l'opération ne s'en généralisa pas da-

vantage. Laënnec, ({ui préférait le bistouri au trocart, n'avait pas volontiers

recours à cette opération et n'y consentait que dans les empyémes aigus très

abondants ou dans des cas d'épanchement chronique. Rcybard, en iN'i l, en in-

ventant sa canule, supprimait la piuiétration de l'air dans la plèvre, c'est-à-dire

un des gros sujets de discussion et de répugnance, mais il n'employait encore

la paracentèse delà poitrine cjue dans les épanchements purulents etchroniques ;

ce fut Trousseau qui, en IXi.j, la conseilla dans les épanchements aigus non

purulents.

Il se servait du trocart de Reyljard et l'enfonçait dans ]o sixième ou le

septième espace intercostal, sur la ligne axillaire. a]irès avoir incisi' la peau an

moyen d'une lancette : le liquide s'écoulait par saccades à chaque expii-alion,

mais l'applicatif)!!, à chaque inspiration, de la soiqiape de baudruche sur

l'extrémité libre de la canule empêchait la pénétration de l'air. Ce procédé

imparfait exposait encore à ([uelques dangers dont les moindres n'étaient pas

la pénétration accidentelle de l'air et la transformation purulente ou putride

du liquide; ces dangers disparureni avec l'apitlicnl ion de l'aspiration à la tho-

racentèse par I\L Dieulafoy en 18011.

On peut se servir des appareils inventés par 1\L^L Dieulafoy, Potain el,

Debove : un des points importants manuel opératoire est de se sei'vir d'une

aiguille fine, telle que l'aiguille n" !2 de l'appareil Dieulafoy, dont le diamètre

est de 1 mill. 2. Le malade étant assis sur son lit, les deux bras portés en avant,

on enfonce l'aiguille dans le huitième espace inl(M'coslal, sur le prolongement

de l'angle inférieur de l'omoplate, en rasant le l)ord supérieur do la ueuviènKî

côte pour éviter de blesser les vaisseaux intercostaux; ouli(^ qu'elle attaque le

liquide par un point plus déclive (Dieulafoy), la ponction est plus facile à faire

à ce niveau parce qu'on a moins à redouter l'obslafde ([ui l'ésulte du rappro-

chement des côtes sous l'influence de l'appréhension et de la douleur, ce (|ui se

produit toujours quand on ponctionne sui- la ligne axillaire.

Lorsque l'aiguille est enfoncée de '2 à cenlimèires, on commence l'aspira-

tion et on la continue jusqu'à ce (ju'ou ait retiré un litre de li(piide; le lende-

main ou le surlendemain on fait une nf)uvelle ponction, s il reste encore plu-

sieurs centaines de grammes de liquide, et, s'il en reste plus, on n'en retire

encore qu'un litre pour recommencer deux jours api'ès et ainsi jusipi'à évacua-

tion complète. Certains auteurs préfèrent l'évacuation de tout le liquide en
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une seule séance, mais cette pratique expose à des dangers et la méthode de

choix consiste dans l'évacuation partielle et répétée.

La piqûre d'une côte et la piqûre du foie, d'ailleurs sans grands inconvé-

nients, sont le plus souvent évitées si l'on ne se départit pas des règles du

manuel opératoire.

La piqûre du poumon, possible seulement lorsque, par suite d'adhérences ou

de congestion, la surface de l'organe est près de la paroi Ihoracique, n'expose

pas au pneumothorax comme on l'avait craint, et donne tout au plus lieu quel-

([uefois à une expectoration passagèrement sanguinolente.

A la fin de l'opération, parfois presque au début, survient une toux quin-

teuse qu'on attribue à l'action do l'air qui pénètre dans les lobules décom-
px'imés, et qui quelquefois n'est que le premier signe de l'expectoration albu-

mineuse. La suspension de l'écoulement pendant quelques secondes suffit

souvent pour la calmer; mais si, bien qu'on ait diminué la rapidité de l'écou-

lement, elle se reproduit, il faut cesser l'opération.

Certains malades accusent au cours de la Ihoracentèse une douleur con-

striclive tlioracique quelquefois assez pénible et que l'on attribue au reirait de

la paroi tlioracique, par suite de la diminution de la pression intra-pleurale
;

si cette douleur est forte ou pei'sistante, il faut encore suspendre l'opération.

La « ponction blanche » est un petit accident de la possibilité duquel

devront être prévenus le malade et son entourage
; elle peut dépendre de

causes diverses : tantôt il n'existe que des fausses membranes ou néo-mem-

branes épaisses; qu'il y ait ou non un épanchement liquide, tantôt l'aiguille a

passé au-dessus de l'épanchement, a été obstruée par un fragment de fausse

membrane, a refoulé la plèvre doublée de ses fausses membranes ; ou bien

enfin la pleurésie est aréolaire.

La pénétration d'air dans la plèvre, qui résulte d'une fausse manœuvre dans

le maniement de l'appareil, est quelquefois inofîensive, mais elle peut amener

la purulence de l'épanchement par l'introduction de germes pyogènes.

L'expectoration albumineuse déjà peu fréquente il y a 20 ans (M. Terrillon

en 1875 n'en réunit que 21 cas) devient tout à fait exceptionnelle. Elle survient

quelques instants après l'opération et présente des degrés dans son intensité :

tantôt elle consiste simplement en un crachotement d'un liquide spumeux,

sanguinolent; tantôt le malade éprouve une gêne intra-thoracique comme si

sa poitrine s'emplissait de liquide ; il est anxieux, dyspnéique, est pris de quintes

de toux fréquentes, suivies chacune du rejet par gorgées d'un liquide filanl,

spumeux et quelquefois sanguinolent; puis en 5, 10, 15 heures, un jour au plus,

tout est rentré dans l'ordre; dans quelques cas plus malheureux (M. Dieulafoy

n'en a trouvé que 6 observations) le malade est emporté en quelques minutes,

en une heure ou deux au plus.

Le liquide est rendu en quantité variable de 50 grammes à un ou deux litres
;

par le repos il se sépare en trois couches : une supérieure, mousseuse ; une

moyenne, liquide jaunâtre, sirupeuse, gluante; une inférieure formée de cra-

chats muqueux; la couche moyenne est fortement albumineuse ainsi que l'ont

constaté MM. Besnier (1865) et Woillez.

La nature albumineuse de l'expectoration fit penser à Woillez et à M. Ma-

rotte qu'elle était constituée par le liquide pleurétique passé dans les bronches
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au moyen (rune perroratioii pulmonairo. Mais, s'il en était ainsi, clic devrait

s'accompagner de pneumothorax, ce qui n'existe pas; aussi Ilérard, Behier,

Moutard-Martin, l'altribuèrent-ils à un œdème aigu du poumon, opinion admise

aujourd'hui.

On a incriminé l'aspiration conune étant la cause de l'expecloralion allnuni-

neuse, mais M. Dieulafoy, reprenant les observations, a montré que, sur 16 cas de

Hioracentèse suivies d'expectoration albumineuse, 4 fois seulement on s'était

servi de l'aspiration, et ô l'ois sur les 0 cas suivis de mort. La plnpart des

malades d'ailleurs avaient des pleurésies comj>li(iuées de lésions aot ti(pies on

mitrales, d'hypertrophie du cœur, d'adhérences pleurales, de lésions tuber-

culeuses du poumon, etc. : dans les autres cas on avait retiré en une seule fois

de 2 à .-j litre-s de liquide : on comprend dans ces conditions la production de la

congestion intense du poumon l)rus(|uement décomprimé, et la diflicullé (|u a

le malade à supporter cette congestion s'il est déjà atteint d'autres lésions car-

diaques ou pulmonaires. « Ce n'est pas à l'aspiration (ju il l'aul reprocher les

accidents, c'est à l'aspiration prolongée outre mesure; c'est à l'emploi de tro-

carts trop volumineux » (Dieulafoy) ; aussi doit-on faire la thoraccnlèse avec une

aiguille fine et ne pas retirer en une seule opération plus de I 0()() à 1 oOll

grammes de liquide surtout si la pleurésie est ancienne.

La mort rapiile, après la, tlioracentèsc, n'est |)as due uni([uement à l'oMlème

aigu; elle a pu être attribuée quehjvu^fois à une thrombose du cœur, de l'artère

pidmonaire ou à une embolie cérébrale : ces causes produisent la mort rapide

en dehors de la thoracentèse et celle-ci ne saurait éti'e incriminée.

Il en est de même vraisemblal)lement dans les cas de mort par .syncope |)ei!

après, pendant, ou même avant l'opération (( '.haillon) : on |)Ouirait toutaii plus

se demander si la crainte de l'opéralioii. ou le choc nerv(Hix pi'oduit par elle

auraient joué le rôle de cause déterminanic «diez un malade atteint de pc-ricardiie

ou de myocardite.

La transformation purulente de ré[>ancliemenl est une d(»s grosses olqeclions

f[u'on a faites à la thoracentèse par asj)iration, et tout récenunent à l'Acadé-

mie de médecine, MM. Verneuil et Hardy l'ont de nouveau soulevée, bien (|ue

i\L Dieulafoy eût déjà pris le soin de la réfuter : « Ouelles que soient les pré-

cautions prises, le trocart fùt-il aussi asepti(pic que possiljle il n'en blesse pas

moins la plèvre enllammée dont il provo(iue ainsi la sui»puration «, a dit M. ^'el-

neuil. M. Dieulafoy a répondu par des chitïres : sur .180 ponctions ipi'il a faites

tant en ville qu'à l'hôpital pour des épanchements séro-tibrineux ou hémorrha-

giques, il n'a pas vu la |uu'ulence en i-ésulter une seule fois, et il peut répétei- :

« si la transformation purulente a lieu, ce n est pas en tout cas ro|)éraliou (ju'il

faut incriminer, c'est l'opérateur ».

Lorsque l'épanchement est tari^ (piand la pleurésie parait entièrouent (/luh-ir,

le rôle du médecin n'est pas terminé. Cela est (évident
,
banal, pour les pleurésies

manifestement secondaires des tuberculeux avérés, des cardiaques, des l)rijL;li-

tiques, etc. Aussi n'est-ce pas de celles-là que nous voulons parler, mais de la

pleurésie dite franche, aiguë, a frigore. celle qui se termine par le retour à

une santé en apparence j>arfaite. A plusieurs reprises nous avons insisté sur

ce fait qu'elle est souvent accompagnée d'une congestion tuberculeuse du

sommet du poumon, tuberculose dont l'évolution continue, et qui, après un
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intermède plus ou moins long, se manifestera par ses signes ordinaires. Cespleu-

rétiques sont des tuberculeux pulmonaires à la premièi'e période, à la période

de germination (Grancher), ainsi que l'indique la persistance des altérations du
murmure vésiculaire : ce sont ceux-là surtout qui bénéficient de la thérapeu-

tique si elle est bien conduite par le médecin et scrupuleusement suivie par eux.

Sur le sommet qui respiré mal il faut faire une révulsion continue pendant

des semaines, des mois, jusqu'à ce que le murmure vésiculaire ait perdu ses

caractères de faiblesse ou de rudesse qu'il conserve si longtemps : les badi-

geonnages à la teinture dïode, les pointes de feu, et surtout les petits vésica-

toires volants fréquemment répétés seront les moyens mis en usage autant qu'il

sera nécessaire.

Quant au traitement général il doit être l'objet de soins tout particuliers :

la gymnastique respiratoire, les exercices du corps, la vie au grand air, le

séjour dans les climats chauds en hiver, la suralimentation, « alimentation à

doses thérapeutiques » (Debove) avec la pulpe de viande crue, les poudres de

viande, arriveront ordinairement à arrêter dans son évolution cette tuberculose

pulmonaire commençante.

Il y a donc dans la connaissance de la nature de la pleurésie plus qu'une

question de doctrine, déjà fort intéressante par elle-même; il y a une question

de pratique importante au plus haut point, puisqu'elle met le médecin en

garde contre une confiance trompeuse pour lui, dangereuse pour le malade.

CHAPITRE 11

PLEURÉSIES HÉMORRHAGIQUES

Sous le nom de pleurésies hémorrhagiques on réunit tous les épanchements

pleuraux qui sont franchement d'aspect hémorrhagique : cet aspect est dû,

non pas seulement, comme celui des liquides pseudo-hémorrhagiques, à la

dissolution de la matière colorante du sang, mais à la présence de globules

sanguins dont la forme, grâce à la composition du liquide, est indéfiniment

conservée. Les globules rouges existent dans tous les épanchements pleuraux,

mais au nombre de 200 ou 300 seulement par millimètre cube, c'est-à-dire en

nombre insuffisant pour colorer la sérosité ; celle-ci ne prend une teinte rosée

que s'il y a environ o à 6 000 globules rouges par millimètre cube (Dieulafoy),

mais, dans ce cas, le liquide ne devient pas par la suite plus franchement

hémorrhagique, il a, au contraire, de grandes tendances à devenir purulent;

c'est l'épanchement histologiquement hémorrhagique de Dieulafoy, distinct

des pleurésies hémorrhagiques qui ne deviennent pas purulentes.

Dans la pleurésie hémorrhagique le nombre des globules sanguins est tou-

jours considérable, il est quelquefois le dixième du nombre des globules rou-

ges du sang : le liquide a une teinte rose, rouge ou rouge foncé, rouge brun.

La présence de ces globules rouges dans le liquide pleural est due à une

hémorrhagie de la plèvre, le sang se mélange en quantité variable à la séro-

sité déjà exsudée, ou, rarement, constitue tout l'épanchement, comme s'il

s'agissait d'un hémothorax traumatique ; il se coagule rapidement, et le caillot
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lil)rinoux contient d'oljord les globules sanguins ; mais soumises à une sorte

(le brassage, à chaque inspiration, entre le poumon et la paroi, les mailles de

iibrinc laissent échapper peu à peu les globules sanguins ipii nagent alors dans

le plasma du sang et dans la sérosité pleurale, s'il en existe (Trousseau). Ainsi

s'expliquent les dilVérences dans la teneur en fibrine que l'on trouve entre les

liquides évacués [)ar thoracentèse, suivant (pie (•(> li(pii(lc (^sl du sang pres(pie

pur ou mélangé à un exsudai séro-iibrineux pleur(Hique.

La pleurésie hémorrhagi(p!C est relativement rare. A la clini(jue de Munich

on en a observé en six ans 1 i sur un total de ^'ll dont (Î9 pleurésies sèches,

lit pleurésies avec épanchement séro-filirineux, oO avec épanchement purulent.

Les signes physiques des épanchemenls hémorrhagi({ues sont ceux des

autres épanchemenls : matilé absolue avec perle d'élasticité, absence plus ou

moins complète de vibrations , diminution ou aliolilion du murmure V(''sicu-

laire, souffle à caractères variables avec la (piantil('- de li(juide, ('gophonie ou

broncho-égophonie, pectoriloquie aphone assez souvent (Jaccoud, Dieulafoy),

(jedème de la paroi ({uelquefois (Dieulafoy, Barbe), déplac(Miient plus ou moins

considérable des organes voisins, et dél'ormalion du thorax. Aussi le diagnos-

tic de la qualité de l'épanchement est-il à peu jirès impossible» ; on diagnos-

tique, suivant les cas, épanchement sérofibriueux ou épanchement purulent, en

se basant sur des signes incertains, comme la pectoriloquie aphone et l'œdème

de la paroi, ou sur l'aspect général du malade : c'est la ponction seule (pu'

peut relever l'erreur.

Dans quelques conditions données, comme l'existence bien cf)nnue d'un

cancer du poumon et de tout autre organe, et la marche insolite de l'épan-

chement, on peut supposer que le liepiide est hémori'iiagiipie , mais ce n'(>st

(pi uu diagnostic de probabilité, puis(jue le cancer plcui-o-puluionaire pcui,

connue la tidjcrculose
,

produii-e aussi bien un épanchiMiient séro-libi-iiKMix

(pi'iui épanchement hémorrhagi(pie.

Les signes fomtioanels et Cévohitioii des pleurésies hL')iiurr/i(N)iij/(es varient au

contraire^ essentiellement^ avec les causes qui les produisent.

La pleurésie hémorrhagique peut se rencontrer exceptionnedlemcnl au cours

de la cirrltose du foie, du mal de i/r/^rA/ qui produisent Ijieu plus rré(piemment

une pleurésie séro-tibrineuse, dans les flèrres érupliues ou les /teurcs graves

hérnorrJiagiques, le scorbut, etc., où il n'y a pas à vrai dire inflammation mais

simplement hémori'hagie pleurale ; dans certaines plilegnuisies pleuro-pulmo-

naires infectieuses comme dans les dfnix cas d'infarctus infectieux vus })ar

Ehrlich, comme dans les ol)sei valions de Cliarrinet Roger, de Kelsch, dans les-

(jnelles il faut peut-être incriminer plutôt la tuberculos(> coexistante (pic le

bacille typhique. L'hémothorax enfin, en dehors des hémolhoiax traumatiqucs,

])eut succéder à ïoucerture d'un a)iévrgsme de l'aorte dans la plèvi'c

Toutes ces variétés de pleurésies hémorrhagiques sont rares, exceptionnelles

môm(% et ne méritent pas une description à part, description (jui se déduirait

d'ailleurs facilement des notions étiologicpies.

Les trois grandes variétés de pleurésies Jiérnorrhcujiques sont : la pleurésie

tuberculeuse, la pleurésie cancéreuse, l'hématome jjleural(^) : bien (pie rares

(') Robert Moiitaro-Martin, Eliule sur les pleurésies li(>morrliagiqucs néo-iiicmbrancusc,
lulierruleuse el cancéreuse; Tliesu Paris, 1878.
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relativement aux pleurésies séro-fihrineuses ou puruleules elles ne sont pas-

cependant exceptionnelles.

Pleurésie tuberculeuse. — Comme la pleurésie séro-fibrineuse, la pleurésie

hémorrhagiquc peut accompagner la tuberculose pulmonaire ou résulter d'une

tuberculose pleurale primitive.

Elle s'observe au cours de la tuberculose aiguë mais aussi, contrairement à

l'opinion émise d'abord par M. Moutard-Martin, au cours de la tuberculose

chronique (').

Dans le premier cas elle survient tantôt en même temps qu'une granulie,

tantôt pendant l'évolution d'une pneumonie tuberculeuse. Il se forme un épan-

cliement d'abondance moyenne, qui se reproduit rapidement après la thora-

centèse : la pleurésie n'est qu'un épiphénomène de la tuberculose aiguë qui

suit sa marche ordinaire et fatale.

Lorsque la pleurésie hémorrhagique se produit au cours d'une tuberculose pul-

monaire chronique elle débute, comme une pleurésie séro-fibrineuse, soit brusque-

ment, soit insidieusement
;
l'épanchement se caractérise par les signes physiques

ordinaires, atteint facilement deux litres et plus, a le plus souvent une couleur

rose ou rouge clair, et se reproduit dans les cinq ou six jours qui suivent la tho-

racentèse, perdant ordinairement de plus en plus sa teint e hémorrhagique jusqu'à

ce qu'il ait l'aspect d'un épanchement séro-fibrineux. Après un certain nombre
de ponctions, 7 ou 8 quelquefois, il ne se reforme plus, les feuillets de la plèvre

adhèrent l'une à l'autre et la tuberculose pulmonaire continue son évolution.

Dans d'autres cas il n'existe ni tuberculose pulmonaire aiguë, ni tuberculose

chronique, la pleurésie hémorrhagique débute comme une pleurésie dite franche

aiguë : la ponction donne un liquide hémorrhagique qui se reproduit rapide-

ment après chaque ponction en sept ou huit jours, puis diminue de plus eu

plus et enfin tarit complètement. Quelques mois ou quelques années plus tard,

le malade est pris d'une tuberculose pulmonaire qui suit son évolution ordi-

naire. 11 s'agit vraisemblablement, dans ces cas, de la forme de tuberculose

pleuro-pulmonaire étudiée par M. Grancher (voir : Pleurésies séro-fibrineuses)

dont l'évolution se fait en deux phases, l'une pleurétique, l'autre pulmonaire

séparées par un intervalle plus ou moins long, et dont le diagnostic est possible,

ordinairement par la recherche du schème n" 2. La seconde phase, comme on

le sait, n'est pas absolument obligée et cette forme de pleurésie peut guérir

complètement, avec formation de symphyses pleurales le plus souvent.

11 est enfin possible que l'épanchement hémorrhagique soit le résultat d'une

tuberculose pleurale primitive qui reste cantonnée à la plèvre, d'une tubercu-

lose locale en un mot. Son évolution, on le conçoit, sera celle des épanche-

ments séro-fibrineux de même origine.

La présence du sang dans les épanchements de nature tuberculeuse

s'explique par la richesse vasculaire des néo-membranes, par la dégénéres-

cence vitreuse et la nécrose des parois vasculaires (Kelsch et Vaillard). L'hé-

morrhagie, qui se fait grâce à la rupturede ces vaisseaux altérés, ne forme pas

en général tout l'épanchement, mais s'ajoute au liquide séro-fibrineux qui

résulte de l'inflammation pleurale. Aussi ces pleurésies hémorrhagiques tuber-

(') DiEULAFOY, Des pleurésies hémordiagiques ; Gazette hebdomadaire de médecine et de

chirurgie, 1805.
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culeusps préscntonl-rllos ordinairomonl un épanchemcnl l iclK^ on librino, niais

j)auvre en globules rolalivemenl à ri'iiancheincnl dos pleurésies cancéreuses.

r/esl sans doute à côté de cette variété (ju il l'aul ranger les plein'ésies

ianches, observées par Winli'ich, dans lescpielles la fluxion pleurale était

tellement intense qu'elle s'accompagnait dès le début d'un é])anchement

hémorrhagicpie notable; mais elles en dilTèrent par la maiclu^ IVanchement

aiguë et la guéi'isou après une seule ponction.

Pleurésie cancéreuse. — La pleurésie qui accompagne le cancer pleuro-

pulinonaii'c n est pas toujours hémorrhagi(pie. comme le |)ensaient Trous-

seau et l»arlli. mais elle Test au moins dans la moilii- nu les deux tiers d(>s cas.

Tantôt, et c'est le cas le |)lus lVé(juent, le canc(M- pleuio-pulmonaire est

secondaire à un cancer de l estomac, de rœso|)hage, de l'iideslin. de réjti-

ploon. du l'oie, du lein, tW l'œil, de la peau, d'un os. etc.. etc.. à l'évolulidu

duqutd on assist(% ou à un cancer opéré (pielque temps au])aravant; tantôt,

au contraire, il est primitif et atteint d'abord soit le poumon, soi! la plèvre.

Le débutde la [)leurésie est généralement insidieux (4 c'est après un certain

temps seulement (pi'examinant le malade à cause de sa dyspnée on trouve dans

l'un des côii's du thorax un épanchemeni de un à deux litres: le litpude est

rouge l'oncé, très l'itdie en globules sanguins, mais |i;iu\re en librine: il se

reproduit rapidement, tous les sept ou huit jours il faut jtrati quer une nou-

velle thoracentèse ; il se tarit quehpiefois, mais généralement il persiste juscpi'à

la mort, ajjrès 10. t.'0, .Kl ponctions il est aussi hémorrhagicpie (jn'à la pre-

mière. La t(Mnle jaune paille des téguments, ramaigrissement . la ca(diexie

cancéreuse, ne tardent pas à se montrer s'ils n'existaient déjà, vi le malade

succombe dans le marasme.

Les antécédents ilu malade et l'examen allenlif de tous les organes per

mettent assez l'acilenieut
,
rpiand il s agil d un cancer ]>lenral seccindaire. de

faire le diagnostic de la nature cancéreuse de la pleurésie hémori'h.igiipie.

(<e diagnostic est encore ridativemenl facile (piand, avec l'f'pam hcmi'nl

pleural, existent des signes nets de tumeur du mcMliastin. ou de cancer |ud-

monaire; il est difficile lors(pie la pleurésie hémorrhagi([ue constilue la seuh'

manifestation morbide : la teinte foncée de répanchement, sa pauvretc' en

librine, sa persistance indéfinie avec les mômes caractères, font soupconuei'

la nature cancéreuse que les signes de l'extension au poumon et la cachexie

ne tardent pas à confirmer. M. Jaccoud insiste d'ailleurs sur ce fait que dans

les cinq cas qu'il a observés le cancer [ileural était bilatéral : en l'absence

d'épanchement, il existe des deux côtés des frottements durs, tixes et persis-

tants; si un épanchemcnt se produit d'un côté les frott<Mnents reparaissent

({uand on l'a évacué, ils n'ont jamais disparu de l'autre côt(».

A. Fraenkel (') a rapporté une observation dans laquelle le diagnostic de la

nature cancéreuse d'une pleurésie hémorrhagicjuc a pu être fait par l'examen

microscopique. Le sédiment renfermait une proportion notable de cellules épi-

théliales polymorphes renfermant un gros noyau et des vacuoles, ces cellules

isolées ou agglomérées. Des faits analogues ont été rapportés par Boegehold

et par Quincke.

(') Fraenkel, l.'cber priinaren Kiictotlî('ll<rcl)s (I>yni|ili;iiit,nU-; liroliIVraiis) ilcr Pleura;'
Verhandlwujea des Congresses fur innere Medicin, 189'i.
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Hématome pleural. — L'hématome pleural est analogue à l'hémalocèle de

la limique vaginale, à l'hématome de la dure-mère, etc. ; il résulte d'une

pachypleurite, comme ces affections résultent d'une pachyvaginalite, d'une

pachyméningite, etc. Sous l'influence d'une poussée inflammatoire ou conges-

tive il se fait une rupture des vaisseaux de la néo-membrane, et un épanche-

ment sanguin dans la cavité pleurale.

L'hématome pleural débute en général d'une façon brusque comme une
pleurésie aiguë : l'épanchement est abondant, atteint quelquefois deux ou
trois litres, est franchement sanglant, fibrineux ; il a peu de tendance à se

i-eproduire après la ponction et, quand on l'a évacué en deux ou trois fois, il

ne se reforme généralement pas; le malade paraît guéri complètement.

Il resterait à connaître la nature des pachypleurites chroniques, il est vrai-

semblable qu'il en est d'elles comme des pleurésies aiguës séro-fibrineuses ou
des pleurésies sèches chroniques, qu'elles doivent être le plus souvent de

nature tuberculeuse.

C'est dans ce dernier groupe qu'on peut faire rentrer la transformation

hémorrhagique des épanchements séro-fibrineux à la suite d'évacuations trop

abondantes ou trop rapides ; la déchirure des vaisseaux des néo-membranes
est la cause de l'épanchement sanguin.

Le pronostic des pleurésies hémorrhagiques est très diflerent suivant les

cas : il ne dépend pas de la qualité hémorrhagique de l'épanchement mais de

sa cause, de la nature de la pleurésie, L'épanchement lui-même n'est pas

incurable et, par des ponctions répétées, on arrive à tarir des épanchements

hémorrhagiques de toute nature, mais le cancer, la tuberculose, continuent

leur évolution et emportent le malade. 11 n'est pas jusqu'à l'hématome pleural

sur le pronostic duquel on ne doive faire des réserves; les sujets qui en son!

atteints sont peut-être, et probablement, des tuberculeux. Néanmoins cette

forme de tuberculose pleurale ou pleuro-pulmonaire est dans certains cas

définitivement curable comme les autres formes déjà étudiées.

« Un seul traitement est rationnel, dit M. Dieulafoy, c'est l'aspiration du

liquide. Les lavages de la plèvre, les trocarts à demeure, la pleurotomie qui.

suivant les cas, sont mis en usage dans la pleurésie purulente, n'ont rien à

voir avec la pleurésie hémorrhagique. »

L'aspiration doit être faite avec les précautions ordinaires : petitesse de

l'aiguille, lenteur de l'aspiration, évacuation d'une faible quantité de liquide;

quelquefois même ces précautions doivent encore être prises avec plus de

soin que pour la pleurésie séro-flbrineuse, l'évacuation de 500 à 000 grammes
de liquide amenant déjà des tiraillements douloureux qui ol)ligent à cesser la

thoracentèse.

La rapidité avec laquelle se reforme l'épanchement dans les pleurésies

tuberculeuses et cancéreuses oblige quelquefois à répéter la thoracentèse

tous les cinq, six ou huit jours. « 11 faut néanmoins ne la pratiquer que lors-

qu'il y a nécessité et manœuvrer de telle sorte qu'on ne retire que le trop-

plein de la plèvre » (Dieulafoy).
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CHAPITRE 111

PLEURÉSIES PURULENTES

Plus anciennement connues que les pleurésies séro-fihrineuses, se tradui-

sant par des symptômes généraux et des troubles fonctionnels plus manjués,

les pleurésies purulentes ont été décrites sous le nom d"enipyèmc dans les

écrits hippocratiques, et parles médecins grecs et latins, et certains de ces

tableaux méritent encore qu'on les relise aujourd'hui.

Ces descriptions, du reste, laissaient encore place à Ijcaucoup d'erreurs. La

pleurésie purulente était souvent confondue en particulier avec les cavernes

tuberculeuses, et il faut arriver juscpi'à l'ayle pour trouver une démarcation

très tranchée.

L'œuvre de Laënnec, si féconde en résultats au point de vue de la pleu-

résie séro-fdjrineuse, laisse un peu dans l'oubli la pleurésie purulente à laquelle

pourtant il apporte de précieux documents.

L'insuccès habituel des interventions chirurgicales jette sans doute aussi un

peu de défaveur sur ce sujet. On sait que Dupuytren refusa de se laisser opé-

rer, préférant se fier à Dieu cju'aux chirurgiens, et (jue Nélaton avait peu ou pas

pratiqué l'opf'ralion avant d inlervenir chez Dolbcau.

Si les insuccès chirurgicaux de la première })artie du siècle avaient fail jus-

(ju'à un certain point négliger la pleurésie purulente au profit de la pleurésie

séro-tlbrineuse, des tentatives thérapeuti((ucs plus heureuses sont venues ult(''-

rieurement rappeler l'atlenlion sur ce point et ont fait des pleurésies puru-

lentes un des sujets étudic's avec le plus de complaisance.

On ne saurait exagérer la part des publications de Moulard-AIartin
,
après

lesquelles il faut citer la thèse de Damaschino, les mémoires de Kussmaul, de

Wagner, etc.

L'introduction de la bactériologie dans le domaine de la palhologie interne

est venue plus récemment encore ranimer l'intérêt de ce sujcH.

Nous avons essayé d'établir que les rcriiercitof bacti'riolog'Kjues pcrmellenl

(Fexphrjuer les diffcroices si marquées entre les suppiiraiions pleurales, (jue les

pleurésies purulentes peuvent être divisées en plusieurs espèces dues chacune à u)i

organisme particulier.

Cette distinction a été assez généralement acceptée. Elle nous guidera dans

cet exposé.

En se basant sur la bactériologie on peut arriver à distinguer les espèces

suivantes :

A. Pleurésies purulentes vraies causées par des organes pyogènes.

1° pl. [)Ur. à sti'0|il<K O(|M0s.

2» pl. pur. à pn('uiii()co(|ucs.

Ti» pl. pui'. ;i oii^.iiiisiiios inoiiis roniiiuuis.

II. stn|iliyl(icoipi('s.

/). ]ni(Nini(ili;ti ill('.

Ij.ii'ille lypliiipic oti pscudn(y|)liiipic.
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B. Pleurésies purulentes tuberculeuses.

C. Pleurésies purulentes putrides.

Nous reproduisons ici des graphiques construits en 1800, d'après l'analyse

de 109 cas. Ils correspondent sensiblement à ceux que donne l'analyse de nos

cas ultérieurs.

Le premier de ces tracés se rapporte à Vensemble des cas sans tenir compte

de l'âge. Nous y trouvons :

Slreptocoqucp *^

Streptocoques et pncuiiioco(iues po
Pneumocoques 2^»'

Staphylocoques ;

Pleurésies tuberculeuses et putrides

75,3

'F~

inillllllllllllll Pneumocoq'.es^"
tynimiEni Pneumocoques el St^-<;ptocoqifsa

Streptocoques
1 : ; î !

- n Staphylocoques
I I Autret plejresiea ',tubcrculoucc5,putn'clesetcJ

FiG. y. — Pleurésies purulentes à tout âge (lOll observations)

Dans le graphique suivant je tiens compte seulement des adultes, ce qui

donne :

Streptocoques ''or]
Streptocoques et pneumocoques 2,o / .-g

Pneumocoques
l'f \

Staphylocoques ok
Tuberculeuses et putrides

Enfin le troisième graphique se rapporte exclusivement aux enfants chez

lesquels nous trouvons les

Pneumocoques ''5'9.
)Pneumocoques et streptocoques

i'-' .
) 7^,8

Streptocoques
is't (

Pleurésies putrides '^i'' '

Pleurésies tuberculeuses et autres. ... <^5 ( ).

(') M. Courtois-Suffit a adopté une classification plus complexe en tenant compte des
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A. — PLEURÉSIES PURULENTES SIMPLES

I.

PLEURÉSIES PURULENTES A STREPTOCOQUES

Le streptocoque pyogène est fagent pathogène le plus fréquemment présent

dans les pleurésies purulentes (').

C'est, du reste, le microbe qui se rencontre le plus ordinairement dans les

inflammations suppuratives des membranes séreuses et synoviales, et l'on doit

môme reconnaître qu'il est encore plus fréquent, relativement dans les périto-

nites et dans les arthrites suppurées, que dans les pleurésies.

Les graphiques reproduits plus haut indiquent déjà nettement cette propor-

tion importante des pleurésies purulentes à streptocoques.

En éliminant les pleurésies purulentes tuberculeuses et les pleurésies putri-

des, les chiffres personnels dont nous disposons à l'heure présente nous don-

nent sur 92 pleurésies purulentes de l'adulte : 56 pleurésies purulentes à

streptocoques contre 52 à pneumocoques et 6 à microbes divers. Ces chiffres

feraient ressortir chez l'adulte, sur JOO(^) :

Chez l'enfant la pleurésie à streptocoques est beaucoup moins commune que

la pleurésie à pneumocoques.

Le streptocoque, sur 29 cas, défalcation des pleurésies putrides, n'a été

trouvé par nous que 6 fois, et encore dans un cas était-il associé au pneumo-
coque. La proportion relative pour 100 est donc, chez l'enfant :

L'arrivée du streptocoque dans la cavité pleurale ne suffit à déterminer de

pleurésie purulente que si le microbe y pénètre en quantité suffisante et surtout

si, au voisinage immédiat de la séreuse, il existe un petit foyer, au niveau duquel

la pullulalion microbienne peut se faire pendant ton certain temps à l'abri de

toutes influences gênantes.

La pathologie expérimentale a montré pour la plèvre et surtout pour le

pleurésies polymicrobiennes ou pleurésies purulentes mixtes. — Nous pensons que cette

multiplication n'offre pas d'avantages. Nous avons indiqué, dans notre Mémoire de 1890,

qu'il y a toujours un microlje prédominant et qu'il faut tenir compte du microbe qui fait le

pronostic le plus sévère. Ainsi une pleurésie renfermant à la fois des pneumocoques et

des streptocoques doit être traitée comme pleurésie exclusivement à streptocoques. Celle

où le streptocoque est associé aux microbes saprogènes sera rangée parmi les pleurésies
putrides.

(') M. ViGNALO a consacré en juillet 1890 sa thèse inaugurale à l'Étude de la pleurésie
l>urulente à streptocoques; Thèse Paris, 1890.

(-) Deux fois la pleurésie purulente renfermait à la fois le pneumocoque et le strepto-

coque.

La pleurésie à streptocoques à 60,82.

La pleurésie à pneumocoques à 54,78.

Streptocoques.
Pneumocoques

20,7

71.
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péritoine In nécessité de ces conditions adjuvantes. L'injection de faillies

doses d'une culture récente n'amène aucune inflammation des séreuses.

D'autre i)arl, certaines maladies dans lestjuelles le sang- et toutes les humeurs
charrient en a])ondance des streptocoques pyogènes peuvent j)arfaiteiîient

entraîner la mort sans que la plèvre suppure ou même présente une inllam-

mation quelconque, et pourtant, à l'autopsie de ces malades, la sérosité con-

tenue dans ces cavités peut renfermer une assez grande quanlilc' de microbes

virulents.

Nous n'avons pas à entrer plus avant dans cette question qui relève surtout

de la pathologie générale. Nous ne voulons en retenir que ce qui est néces-

saire pour bien comprendre la palhogénie des pleurésies purulentes à slrepto-

coques.

Celles-ci se rencontreront presque exclusivement dans le cas où au conlact

immédiat de la plèvre existera un foyer renfermant des streptocoques. Le plus

ordinairement ce foyer est encore apparent au moment de l'autopsie des

malades où l'histoire antérieure de ceux-ci démontre son existence et précise

son siège. Quelquefois ce foyer peut être de petites dimensions et échapper à

l'examen le plus attentif.

Dans le premier cas la pleun'sic purulente à streptf)coques est confirriitii'c

Dans le deuxième, elle est dite /ii'imiiivc. Nous verrons plus tard ce (]u'il faut

penser de cette dernière.

Dans la pleurésie roa^érulii'f le slrcplocoquc n plusieurs voies (r<ircès à sa

disposition. Il peut :

I
" Arriver par le jiouruon au niveau du(piel il a produit une inflammalion

localisée
;

2" Il peut venir des or(/aue< du médiaslln
;

Ti" Il peut venir de la paroi lliurin^icjue;

A" Il peut venir de la canilé pé)'ilonéale
;

5" Il peut enfin être charrié jiar le. san;/.

Les affections du poumon à la suite desquelles peut apparaître une pleu-

résie purulente à streptocoques sont par ordre de fréquence :

La broncliopncumonic,
La gri[>po,

La pnciiiiioiiio,

Lo tiilieiTiiloso pnlmonniro,
Ln dilalntiori des hi-onclios,

La gangrène ])iilrn()nairi'.

Le cancer du poumon,
Les abcès de la pyoliémie, di' l'endocai dite iilréi'oiise.

Les affections des organes du inédiaslin, causes les plus fréquentes des

pleurésies, sont :

La péricoi'dite,

Les alTections de l'ir-sopliage,

La propagation d'abcès de la région cervicale, d'angines sup|)urées.

Les infiamm a lia )is dex parois tliora('i(jueA.i causes les plus fréquentes, sont :

Les phlegmons llioiai iqnes,

Les lym|)liangiles,

Les alTeclions des seins cl en parlicidicr le cancer.
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Les affections de la cavité abdominale sont par ordre de fréquence :

La péritonite puerpérale,

Les abcès sous-phréniques,

Les suppurations du foie et de la rate.

Enfin les maladies générales compliquées parfois de pleurésie purulente

sont :

La scarlatine,

La diphtérie,

L'érysipèlc.

Il est encore un mode de pénétration dont il faut faire mention et dont la

fréquence a beaucoup diminué, c'est la pénétration directe à la suite d'une

plaie pénétrante ou d'un trocart. La ponction a été souvent incriminée et a dû
certainement être plus d'une fois l'origine de la transformation purulente

d'un épanchement. Aujourd'hui que les mesures d'antisepsie sont généralisées,

qu'elles ne sont pas seulement voulues, mais qu'elles s'imposent même comme
instinctivement, de tels faits sont absolument exceptionnels. Il ne faut pas

oublier du reste que la pleurésie purulente à streptocoques et aussi la pleurésie

purulente tuberculeuse passent maintes fois par une période initiale dans

laquelle l'épanchement paraît tout à fait clair. Mainte pleurésie en apparence

séreuse à une première ponction et trouvée purulente à la ponction suivante

était destinée à passer spontanément à la purulence.

Nous avons dit qu'à côté des pleurésies à streptocoques consécutives, il en

est qui ne paraissent pas avoir été précédées d'une affection portant sur d'au-

tres organes et que l'on qualifie habituellement de primitives.

Ce sont les moins communes, et dans notre statistique elles figurent pour

12 contre 44.

Il est probable que toutes ces pleurésies ne paraissent primitives que parce

que le médecin n'a pas assisté à leur début ou parce que l'affection extra-pleu-

rale qui en a été le point de départ a été à peu près latente.

Il n'est peut-être pas sans intérêt de placer ici le tableau indiquant la fré-

quence avec laquelle les diverses causes de pleurésies purulentes sont intervenues

dans nos observations personnelles au nombre de 56 chez l'adulte et de 6 cliez

Venfant.

La pleurésie a été consécutive à une affection du poumon, 25 fois soit :

Après grippe 17 (généralement compliquée de
bronchopneumonie.)

— bronchojjneumonie ... 5

— pneumonie 1

— tuberculose pulmonaire. . 2

— cancer du i)Ounion. ... l

, — dilatation des bronches. . 1.

Dans 2 cas elle a été consécutive à une invasion par le médiaslin :

Rétrécissement de l'œsophage
Angine et fusée i)urulente dans le médiaslin

1

1.
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Dans J i cas, il y a eu propagation d'une inflammation abdominale :

Infection piicrpc-rale Il

( lancer ulcéi'é de l'cslomac ..... 2

Ulcère de l'esloninc I.

Une fois il y a eu invasion par voie sanguine : pyohémie après otite sup-

purée.

Deux fois il y a eu transformation purulente après ponction.

Douze fois la pleurésie à streptocoques a paru primitive.

Nous pensons que dans un grand nombre, sinon dans tous ces 12 cas, il

s'agissait d'infections secondaires à une altération des poumons.
Les pleurésies à streptocoques infantiles, beaucoup moins nombreuses, luon-

trent :

-i jjlcurésies primitives ou manifestement précédées de iH'onchopnciimonic.
1 pl. i)uiulente après otite sii|)|)urée.

I purulente consécuti\e à la scarlatine.

La plcurésif à strcplococjid'X ctaiit la pliin commune des. phu(réAle>i pi()'iih?)}tes

a servi généralement de type à la plupart (A'-s de>^eriptions classiques.

Dans le chapitre que nous lui consacrons ici nous essayerons de notre mieux
à lui rendre son individualité. Nous ne pourrons cependant nous dispenser de

traiter à son sujet de quelques-uns des symptômes communs aux diverses

pleurésies purulentes, symptômes (jui devront être étudiés une fois pour

toutes.

Anatomie pathologique. — La pleurésie purulente à streptocoques

peut être une pleurc'sie purulente d'emblée. Dans certains cas de pleurésies

puerpérales, on trouve aussi un épanchement constitué par du pus assez con-

cret quelques jours seulement après le début.

Le plus ordinairement cependant l'épanchement ne devient franchement

purulent qu'au bout d'un certain temps et dans ces cas le li(|uide est d'abord

simplement louche, puis séro-purulent, et enfin purulent.

Ce liquide louche du début pourrait, à un examen superficiel, en imposer

pour un liquide simplement séro-fibrineux et ce sont sans aucun doute des cas

de ce genre qui ont le plus ordinairement fait croire à des transformations

purulentes d'épanchement séreux, transformations que l'on a mises sur le compte

de la tlioracentèse. Ces exsudats examinés au microscope montrent toujours

un nombre considérable de globules blancs et aussi de globules rouges.

L'examen microscopique et les cultures y font voir beaucoup de microcoques

réunis en chaînettes souvent fort longues.

L'exsudat louche devient plus tard un liquide séro-purulent. Abandonné à

lui-même, le liquide se sépare en deux parties :1a sérosité qui surnage, le pus

qui tombe au fond, pus jaunâtre grumeleux, donnent l'idée d'une poussière fine

peu dense. Cette séparation se fait déjà dans le thorax et il en résulte que la

ponction à la seringue de Pravaz amène assez fréquemment dans ces cas une

sérosité à peu près transparente alors que l'évacuation complète donne issue

aussitôt après à un épanchement nettement purulent.

Lorsque les globules de pus sont en (piantité plus notable encore, la propor-

tion du sérum qui surnage diminue de plus en plus; mais il est exceptionnel
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que l'exsudat reste formé du pus pur et presque toujours le repos pez'met la

séparation à la partie supérieure d'une lame de liquide transparent. Le dépôt

purulent a presque toujours une teinte grisâtre et ne présente pas de cohésion,

c'est qu'il ne renferme que peu de fibrine.

La plèvre costale et pubaonaire présente dans cette pleurésie des modifica-

lions moins marquées que dans la pleurésie purulente à pneumocoques. On
observe cependant à sa surface des dépôts jaunâtres assez mous, généralement

peu épais. S'il s'agit de pleurésies consécutives à des inflammations de voisi-

nage, les exsudats sont surtout abondants au niveau de ces lésions. Il est habi-

tuel dans ces cas de trouver sous ces fausses membranes des trahiées d'un

blanc jaunâtre formées par les vaisseaux lymphatiques gorgés de pus, lym-

phangites pulmonaires.

Ces lésions de voisinage peuvent du reste dans certains cas être au contraire

consécutives aux altérations de la plèvre. C'est ainsi que la pleurésie puru-

lente à streptocoques peut parfaitement être la cause et non la suite de lyrri-

phangites sous-pleurales, situées sous la plèvre pulmonaire et qu'autour de

ces lymphangites peuvent se développer des fusées purulentes amenant dans lo

poumon des états analogues à la pneumonie dissécante, et dans la paroi thora-

cique des collections purulentes profondes ou superficielles ; c'est encore par un

mécanisme du même genre que s'expliquent la formation de ces empyèmes de

nécessité qui peuvent apparaître en des points fort éloignés du foyer thora-

cique.

Dans des cas plus rares encore, la pleurésie à streptocoques est encore

l'origine de foyers rnétastatiques, ceux-ci semblent affecter une prédilection

toute particulière pour la cavité crânienne. Certains cas de mort subite, d'acci-

dents épileptiformes observés au cours du traitement de la pleurésie purulente,

trouvent leur explication dans ces abcès cérébraux.

Nous ne dirons pas grand'chose des désordres consécutifs qui peuvent avoir

pour siège le poumon ou la cagethoracique. On pourra trouver dans le poumon
les lésions de compression et d'inflammation interstitielle que nous avons

signalées dans la pleurésie séro-fibrineuse. La cage thoracique peut subir des

difformités souvent très marquées et bien étudiées par Oulmont. Indiquons à

cette place que la production d'ostéophytes costaux signalée par Parise

appartient plus particulièrement aux pleurésies purulentes. M. Marie a

montré que dans les afl'ections chroniques des organes respiratoires les alté-

rations peuvent être généralisées à tout le système osseux.

Nous ne saurions enfin passer sous silence les altérations viscérales qui

peuvent compliquer une pleurésie purulente passée à la chronicité. Nous faisons

surtout allusion aux dégénérescences amyloïdes ayant pour siège les reins, le

foie, la rate. Cette dégénérescence est extrêmement variable comme date d'ap-

parition. On l'a vue survenir chez certains sujets, au bout de peu de mois

alors que chez d'autres elle n'est pas installée après plusieurs années. On
ignore encore absolument la raison de ces différences. Elles auraient cependant

une importance essentielle quand il s'agit de discuter le pronostic et la con-

duite à tenir.

Symptômes. — Nous avons dit les symptômes et signes physiques qui

permettent de reconnaître une pleurésie à exsudât séro-fibrineux. Ces sym-
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ptômes se retrouvent en général dans les pleurésies purulentes à streptocoques

et nous ne saurions les répéter. Nous n'avons à indiquer ici que ceux qui

appartiennent plus spécialement à ces pleurésies purulentes.

Les troubles fonctionnels sont les mêmes, et les modalités de la dyspnée, du

point de côté, ne nous foiu'nissent à cet égard aucun élément différentiel.

Il n'en est plus tout à fait de même des signes physiques.

Ceux que fournit l'inspection ont déjà une grande valeur. L'apparition d'une

vous><'Kr(; limitée est assez particulière aux pleurésies purulentes, et cela

longtemps avant l'apparition d'un empyème de nécessité.

Plus importante encore est la constatation d'un œdème circonscrit, œdème
tantôt pâle, tantôt d'un rose plus ou moins vif. Les limites de cet œdème sont

très variables, ainsi du reste que son importance. Dans certains cas il n'existe

qu'une dépression très faible succédant à une compression prolongée.

L'œdème est un bon signe de purulence. Mais ce n'est pas un signe immuable.

Barbe a consacré sa thèse à l'étude des pleurésies séro-fibrineuses dans

lesquelles on avait relevé ce symptôme.

S'il s'agit de la formation d'une voussure mal circonscrite au centre de

laquelle on perçoit de la fluctuation, en un mot s'il y a les signes d'un empyème
de nécessité, la nature purulente de l'épanchemenl présente des présomptions

bien plus graves. Ces empyèmes apparaissent le plus oruuiairement à la partie

antérieure de la poitrine vers le sixième espace intercostal.

Il convient encore de signaler les modifications des ganglions IgmpJiatiqnes de

l'aisselle que l'on peut trouver augmentés de volume et douloureux. Cette adé-

nite axillaire n'est pas surprenante si l'on songe à la nature slreptococcique

habituelle des engorgements aigus ganglionnaires.

Les signes fournis par Vauscultation ne présentent aucune particularité

bien notable. Signalons seulement ce fait que le murmure vésiculaire peut per-

sister dans les cas d'épanchement, purulent, même considérable, et que c'est

dans ces derniers surtout que l'on a signalé la possibilité des bruits pseudo-

cavitaires qui s'entendent au niveau du bile.

Nous devons une mention toute spéciale à l'abolition de la pectoriloquie

aphone ou signe de Baccelli. La voix chuchotée ne s'entendrait plus dans les

épanchements denses et tenant en suspension des globules de pus. L'observa-

tion ultérieure a démontré que le signe de Baccelli n'a pas la valeur que ce

savant médecin lui avait accordée, qu'on peut le rencontrer dans des épanche-

ments séreux, etc.

Quant aux symptômes généraux ils ne sauraient être classés sous une seule

formule et leur manière d'être est très dilïérentc suivant l'origine de ces pleu-

résies purulentes.

On s'accorde en général à décrire la fièvre comme très marquée, le thermo-

mètre indiquant les oscillations quotidiennes habituelles aux états pyohémiques.

Avec la fièvre on note une diminution notable des forces et un amaigrissement

rapide. Ce type se rencontre en effet assez souvent dans les pleurésies puru-

lentes à streptocoques et quelquefois il évolue avec une rapidité extrême, s'ac-

compagnantdes symptômes communs aux états typhoïdes. C'est à cette dernière

forme qu'a été atïectée l'épithète de pleurésie suraiguë, pleurésie septique et

même de pleurésie infectieuse.
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D'autres pleurésies à streptocoques ont une marche plus lente et une syyn-

ptomatologie moins bruyante. La température est bien moins élevée et à peu
près continue. La maladie évolue avec bien plus de lenteur et au lieu du faciès

injecté, inquiet de la forme précédente, on note une teinte pâle ou jaunâtre

des téguments, quelquefois accompagnée d'œdème des membres inférieurs ou
du visage.

Il est enfin des pleurésies purulentes à streptocoques dont révolution est beau-

coup plus lente encore et dans lesquelles on ne note pas de fièvre.

Ces différences si notables ne sont pas encore suffisamment expliquées. Il

est tout naturel d'invoquer ici l'influence simultanée du terrain et du microbe.

Chez les sujets débilités la réaction générale est d'ordinaire peu notable, c'est là

un fait d'observation générale.

Nous savons aussi que la virulence des streptocoques est très diverse et il est

facile d'imaginer que des streptocoques peu virulents détermineront peu de

phénomènes généraux.

Malheureusement nous manquons jusqu'à présent de moyens d'information

certains pour indiquer ces degrés de virulence. On ne peut se baser sur les par-

ticularités de forme, de groupement des éléments de chaînettes. On ne peut

davantage se fier aux modes de développement des cultures. Enfin les

résultats fournis par l'expérimentation se sont montrés trompeurs dans plus

d'un cas et nous verrons qu'ils ne sauraient fournir une base solide quand il

s'agit d'intervenir.-

Diagnostic. — Ce que nous avons dit jusqu'ici indique que le diagnostic de

la nature purulente, et a fortiori streptococcique, d'un épanchement pleuré-

tique n'est pas sans difficultés.

Les éléments seront fournis bien plus par les notions étiologiques que par

les symptômes, parles accidents généraux que par les signes physiques.

Force sera souvent de ne se prononcer qu'après une ponction exploratrice.

On a recours pour cela d'abord à la seringue de Pravaz dont l'aiguille sera

enfoncée dans le point où les signes d'épanchements sont au complet. Le
liquide retiré par celte ponction sera le plus ordinairement un liquide jaunâtre

très trouble et qui fournira un sédiment assez haut d'apparence pulvérulente.

-Il sera dans ce cas manifestement purulent.

Mais il n'en est pas toujours ainsi et souvent la première ponction explora-

trice ramène seulement un liquide légèrement louche. Dans ce cas on attendra

le produit du caillot qui dans le milieu de la seringue ne tardera pas à appa-

raître sous forme d'un filament plus épais et surtout plus opaque que dans la

pleurésie séro-fibrineuse.

Cette apparence séro-purulente de l'épanchement appartient, surtout aux pleu-

résies purulentes streptococciques qui se développent rapidement et par conti-

guïté : présence antérieure de foyers broncho-pneumoniques, suppurations du
médiastin, etc. Elle n'est pas exceptionnelle non plus dans les pleurésies puru-

lentes de la scarlatine, des maladies rénales.

Le liquide retiré par la ponction sera soumis à Vexamen microscopique, aux

cultures. L'apparence de chaînettes après coloration au violet de gentiane ne

suffit à admettre la nature streptococcique que s'il s'agit de chaînettes longues,

flexueuses, à grains très ronds. Môme, dans ces cas, mieux vaut ne se prononcer
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qu'après la culture. Il faut en eflel ne pas oublier que les pneumocoques dans

les séreuses sont souvent disposées en chaînettes dont, il est vrai, les éléments

sont d'ordinaire allongés et moins nombreux et qui contrastent par leur rigidité

habituelle avec les flexuosités que I on rencontre le plus ordinainMiient chez

les streploco(|ues pyogènes.

Marche. — Terminaisons. — Il est bien difficile de résumer dans un

tableau unique l'évolution des pleurésies purulentes à streptoco(|ues. Force

est de diviser cette description et d'examiner successivement plusieurs

types.

Il faut accorder une place aux pleurésies à streptocoques qui coïncident avec

d'autres déterminations d'un processus pyoliémique. Faire la part de chacune

de ces localisations dans l'ensemble des accidents est chose difficile toujours,

parfois impossible. Le plus souvent le rôle de l'épanchement pleurétique est

secondaire, et les symptômes fonctionnels masqués par l'importance des phé-

nomènes généraux sont en désaccord remarquable avec les signes physiques.

Ajoutons que, dans les pleurésies dont nous parlons, l'épanchement est habi-

tuellement bilatéral, que la coïncidence de péricardile est fort commune, et

l'on s'expliquera que ces cas soient peu justiciables d'une intervention lhéra|)eu-

lique. Les formes que nous avons en vue se rencontrent surtout dans l'in-

fection puerpérale, après certaines scarlatines graves, dans les érysipèles

migrateurs, ou au cours d'une suppuration aiguë du médiastin.

Dans des cas plus nombreux et qui se pjrélent davantage à l'élude, le pro-

cessus infectieux reste au moins au début localisé dans une moitié de la poi-

trine : que le streptocoque soit arrivé d'emblée dans la plèvre, ou que, cas le

plus commun sans doute, il soit arrive' par le poumon, après avoir détermini!

dans une partie souvent très réduite un petit foyer iironchopneumonicjue. —
Dans ce cas, les symptômes de pleurésie sont i)lus aisés à percevoir, et les

choses peuvent se passer de plusieurs tarons.

1" L'épanclie oient fait des progrès plus ou moins rapides, parfois très rapides.

A un moment donné il devient gênant par sa quantité, et la dyspnée com-

mande une intervention. Si celle-ci est peu énergique et se ri'duil à une ponc-

tion, il est habituel que l'épanchemenl se reproduise de plus en i)lus rapide-

ment. L'orifice de ponction finit par rester béant, fistuleux. Une rougeur plus ou

inoins vive traduit l'infiltration des téguments ([ui sont le siège d'abcès, d'éry-

sipèle. L'état du malade s'aiTaiblil graduellement. Il se peut que la suppura-

tion prolongée amène dans les viscères les altérations de la dégénérescence

amyloïde. A ces causes de déchéance viennent se joindre les symptômes atlri-

buables à l'infection d'origine pleurale, fièvre liecti({ue. A une phase ([uel-

conque, d'autres déterminations viscéralesde l'infection à slreptocociues peuvent

encore apparaître et compliquer la situation.

2° Il est des cas dans les(juels la plèvre paraît supporter sans di('ficult('- la

source d'infection qu'elle héberge, cas dans lesquels un épanchement abondant

se produit à la longue sans donner lieu à des symptômes importants. Dans

ces cas on trouve un èpaississement très marqué de la plèvre viscérale et

pariétale, èpaississement (jui traduit les elforls de la nature pour enkyster ces

exsudats.

La jdeurésie purulente à streptocoques peut être partielle, limitée à im cul-de-
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de-sac ou à un espace interlobaire. Ces pleurésies partielles sont plus communes
dans les pleurésies à pneumocoques.

Plus rares aussi dans la pleurésie à streptocoques sont la vornique et même
rempijèine de nécessité.

Traitement. — Lorsque le médecin aura reconnu l'existence d'une pleu-

résie purulente à streptocoques, la conduite à tenir nous paraît bien indiquée,

il faudra recourir à la thoracotomie, à Vopération de l'empyème.

Nous savons bien, et nous en possédons des observations personnelles, qu'une
pleurésie purulente à streptocoques peut guérir par la simple ponction ou même
sans intervention. Ces cas se rapportent certainement à des pleurésies causées
par des streptocoques peu virulents, et, le jour où il nous sera possible de
juger aisément le degré de cette virulence, nous y trouverons sans doute des
indications fort utiles. Mais à notre connaissance ce moment n'est pas venu
encore, et il faut nous rappeler la fréquence de ces réveils de virulence qui

amènent à un moment donné la généralisation d'un processus que l'on croyait

adouci ou même éteint.

Ceci étant, nous ne pouvons employer la ponction simple.

Peut-on dans ces cas avoir recours à la ponction suivie de lavages uniques
ou répétés au siphon de M. le professeur Potain ou de M. Revillod,à l'appareil

de Bïilau employé par de nombreux: médecins allemands? Sans rejeter absolu-

ment ces méthodes, nous ne saui'ions les conseiller. Elles ne donnent pas la

certitude d'une évacuation complète, d'une neutralisation du pus. Elles peuvent

exposer à la rétention dans le foyer pleurétique d'un liquide antiseptique dan-

gereux pour l'organisme non moins que pour les microbes.

Le meilleur traitement ici est l'empyème qui se fera suivant les règles ordi-

naires. Nous nous sommes bien trouvé de choisir la région postérieure de la

poitrine au niveau de la courbure de la 9'^ côte, à l'endroit indiqué par Wal-
ther. L'incision de la plèvre faite, on introduit de gros drains — et l'on fait

un lavage avec une solution antiseptique (sublimé à jôVo)-

Le lavage complet au sublimé est suivi d'un lavage à l'eau bouillie destinée

à empêcher la rétention de l'agent antiseptique. On applique ensuite un panse-

ment sec. Ce pansement n'est renouvelé que tous les trois jours au plus, à

moins d'indication. On s'assure du bon fonctionnement des drains que l'on

peut bientôt raccourcir, et qui, dans les cas favorables, peuvent être enlevés

après trois ou quatre semaines.

On discute encore l'utilité des lavages antiseptiques que l'on accuse de

s'opposer à la formation d'adhérences, d'exposer à la production d'accidents,

tels que les convulsions épileptiformes. Si la marche de la température et l'ap-

parence des sécrétions ne paraissent pas indiquer l'emploi d'une seconde injec-

tion, nous croyons bon de la supprimer, mais nous n'hésitons pas à y recourir

dans le cas opposé.

Comme Wagner, Debove et la plupart des auteurs, nous pensons qu'il con-

vient d'intervenir le plus tôt possible, et cela pour bien des raisons. D'abord

parce qu'il n'y a pas de temps à perdre, et qu'il faut supprimer le plus rapide-

ment possible un foyer d'infection; mais aussi parce qu'à la longue l'épanche-

ment de la plèvre peut amener les altérations durables du poumon, de la cage

thoracique, des lésions viscérales. Chez un malade opéré par nous de l'em-
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pycme, Irois mois au moins après l'apparition d une pleurésie à streptocoques,

nous avons vu celle opéralion suivie dans un délai régulier de roblilératiou de

la cavité pleurale el d'une guérison légilime. Mais six semaines plus tard ce

malade revenait avec des accidents asysloliques qui entraînèrent sa morL
L'asystolie avait pour origine première une symphyse cardiaque qui s'élail

installée au cours de la pleurésie purulente.

Les chirurgiens allemands ont volontiers recours à la résection sous-

périostée d'une ou plusieurs côtes. Ils complètent ainsi l'enipyèmeet obtiennenl

une voie plus large pour l'écoulement du pus. Il nous est impossible déjuger

celle pratique qui ne rencontre guère de partisans en France. Nous avons tou-

jours vu l opéraliou de l'empyème suffire sans cette addition.

II

PLEURÉSIES PURULENTES A PNEUMOCOQUES

Le pneumoroque c^l une cause /'récjucnle de pleurésie purulente.

Sur un total do l'il pleurésies purulentes, défalcation faite des pleurésies

tuberculeuses et putrides, nous trouvons en elfel ce micro-organisme r),') fois, soil

cas sur 100.

Cette proportion est du reste assez dill'crenle suivant (pi'on observe chez

l'adulte ou chez l'enfant.

Chez r«(/tt//f nous avons trouvé le pneumocoque Titi fois sur !t!2, soit ôi, 78 pour

100.

ChG/A'e)>fonl le pneimiocoque était présent i I fois sur 'i'.), soit dansTti. i pour 1 00.

Cette proportion très élev(''e des pleurésies purulentes à pneumoco(pu>s chez

les enfants a été pour la première fois indicjuée par nous en ISS!», l^llc ])i(''sente

un intérêt considérable au point île vue clini(|U(' et permet d'expli(pier certaines

particularités de la pleurésie purulente infantile (pii avaient depuis longtemi)s

frappé les médecins.

Dans le plus g-rand nombre de nos observations le pneumocoque existait à

l'état de pureté dans tout le cours de la maladie. Les associations microbien-

nes ont été rares et, dans (juelques cas traités par l'empyème, elles ont du

reste été manifestement tardives.

Quoi qu'il en soit chez l'enfant le pneumocoque existe :

à l'état de pureté H> lois.

associé au streptocoque 1

— aux staphylocoques pyogènes . . 4

Chez l'adulte le pneumocoque existait :

seul fois.

associé au streptocoipie '2

aux staphylocoques o

au bacille pyocyanii{ue 1

h des bâtonnets saprogènes I

Ainsi le pneumocofjue dans les pleurésies purulentes à pneumocoques de

l'enfant ou de l'adulte existe à l'état de pureté pendant tout le cours de la

maladie dans près des trois ([uarts des cas.
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.
La plewésie purulente à pneumocoques peut succéder à une pneumonie ou

apparaître en dehors de toute pneumonie antérieure appréciable.

II est plus facile de déterminer l'existence antérieure d'une pneumonie chez

l'adulte que chez l'enfanl.

Sur nos 52 pleurésies purulentes pneumococciques de l'adulte, 16 avaient

succédé à une pneumonie.

Chez l'enfant, l'existence d'une pneumonie antérieure n'a pu être affirmée

que 5 fois sur 21.

Nous ne saurions oublier que la pneumonie passe souvent inaperçue et nous

ne pensons pas que les 16 observations d'adultes ni surtout les 18 observations

d'enfants dans lesquelles la pleurésie a paru survenir en dehors de toute pneu-

monie antérieure puissent être toutes considérées comme des pleurésies primi-

tives à pneumocoques.

Mais celle épithèle revient certainement à un assez grand nombre d'entre

elles et on ne saurait nier la fréquence de la pleurésie pneumococcique pri-

mitive dont nous avons le premier démontré l'existence.

En pai'lant de l'anatomie pathologique de la 'pneumonie franche^ nous avons

indiqué l'importance et la constance des altérations inflammatoires de la plèvre,

importance et constance qui ont amené Audral à ne jamais employer d'autre

expression que celle de pleuropneumonie.

On a pu se demander si ces altérations ne sont constantes que dans les cas

suivis de mort.

Maragliano (') en 1884-1885 a constaté au moyen de la seringue de Pravaz

l'existence de très légers épanchements séro-fibrino-purulents à la surface de

po,umons hépatisés chez 21 malades. Dans le cours de l'année 1890-1891 (^)

il a répété ces ponctions exploratrices systématiquement chez 58 pneumo-
niques. 58 de ceux-ci, soil plus de la moitié, présentaient un exsudât séro-purulent

en très petite quantité.

Cet exsudât le plus ordinairement dispaixiît quand la imeumonie a pris fin.

Quelquefois l'épanchement d'abord séro-purulent devient avant de disparaître

un liquide limpide séro-fbrineux.

Dans un petit nombre de cas la pleurésie purulente apparaît au cours même
de la pneumonie et est due à la persistance et aux progrès de cette pleurésie

concomitante.

Mais ces cas sont relativement rares et le plus ordinairement la pleurésie

ne paraît que quelques jours après la défervescence qui a marqué la fin de la

pneumonie. La j)leurésie purulente à laquelle Gerhardt a proposé d'appliquer

l'épilhète de métapneumoiiique est celle des affections pneumococciques dans

laquelle se vérifie le plus constamment ce que nous avons dit de la phase latente,

de préparation des nmnifestations secondaires de la pneumonie.

Elle donne bien l'idée du dépôt dans la cavité pleurale au cours de la pneu-

monie d'un certain nombre de germes dont la virulence n'est que momenta-

nément suspendue au moment de la défervescence qui marque la fin du

(') Maragliano, Lezionc di cliiusura doU' anno 1884-1885
;
Riforma medka, août 188C.

(-) Maragliano, L'inslituto di clinica medica délia reale Univcrsità di Gcnova
;
Riforma

medicn, décembre 1891.
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pneumocoque «lans le foyer pneunionique. ('elle virulence reprend au bout de

quelques jours, el les organismes <jui pullulent dans cette séreuse ont acquis

dans ce milieu, peut-être en raison de leur existence anaérobie, des qualités

nouvelles. Ils ont une vitalité plus longue et présentent un pouvoir pyogène.

En dépit on cflct de quelques contradicteurs, les observations se sont mul-

tipliées démontrant que dans ces pleurésies exclusivement à pneumocoques

l'exsudat est franchement purulent.

C'est un p)(S véritable ([ui le plus souvent présente au complet les attributs

du louable, du pas de bonne nalare des anciens médecins, pus épais d'un

jaune verdàire exlrèmement riche en élémenla cellulaires. Ce pus est très ?v'.s-

queu.r, manifestement riche en filu'ine. Il ne se sépare [las en plasma et en sérum

ou tout au plus celui-ci forme-t-il une nappe extrèmcMiient miuce à la surface

du bocal où on a laissé se faire le dépôt. Le liquide de ces pleurésies présente

fré(|uemment une leinte verdàlre purée de pois, teinte qui s'accenlue (piand

1 Cxsudat reste exposé à la lumière et à l'air.

Ces caractères principaui-, richesse en />/«sh;,T!, épaisseur, viscosité, leinte

verdàlre sont assez spéciaux à la, pleurésie que nous étudions. Ils ne lui sont

pas exclusifs et peuvent manrjuer. On ne saurait les utiliser (pi'à titre d'induc-

tions et il faudra toujours leur adjoindre les constatations microbiologiques.

L'e.ramen de lamelles colo)'ées au violet de i/i'ulianc fera reconnaître la pré-

sence de pneumocoques. Les pneumocoques dans les pleurésies purulentes

se présentent souvent sous forme de longues séries linéaires qui j)ourraient

être prises pour des chaînettes de streptocoque pyogène. En revanche le

pneumocoque dans ces pleurésies présente j)res(pie toujours des capsules

colorables très faciles à déceler et ses éléments ont une forme lancéolée plus

marquée que dans l'exsudat ou rexpectoration |)neumoni<pie. Certains de ces

éléments ont même la disposition lancéolée tellement exagérée (pi'ils ligurent

absolument un losange ou même un triangle isocèle. Ces formes paraissent à

peu j)rès spéciales aux localisations du pneumoccxpie sur les séreuses ou les

synoviales.

Nous ne saurions trop n'péter «pi'il \\o sul'lil pas des caractères mori)holo-

giques pour déterminer la nature d'un microbe.

Il conviendra dans tous les cas de recourir aux cultures et aux inoculations.

Les premières n'ont pas seulement pour but {['établir la nature des pneumo-

coques, mais encore de déle)-nii)ier si ces niicro-(jrga)iismes existent à l'étal de

pureté ou, rnelaïa/és à d'autres espèces microbiennes, point essentiel pour décider

la conduite <à tenir.

Les inoculations pourront fournir quelques renseignements sur le degré de

virulence du pneumocoque. Nous ne pensons pas toutefois que ce dernier élé-

ment puisse être suffisamment mis en lumière par ces iuoculations, ni surtout

que les données sur cette virulence puissent avoir jusqu'à présent un grand

intérêt pratique.

Nous attachons une assez grande importance à la plus ou moins grande

facilité de coloration des pneumocoques. Une coloration faible semble indi-

quer des microbes en voie d'atténuation.

Il est intéressant aussi d'établir le plus ou moins grand nombre de microbes
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libres dans l'exsudal ou englobés dans les cellules. Les figures de pltagocylose

sont fréquentes dans les pleurésies purulentes à pneumocoques et surtout

dans les formes bénignes et en voie de guérison. Faut-il attribuer la destruc-

tion des microbes à l'absorption cellulaire? Nous ne saurions l'affirmer et nous

pensons que la digestion cellulaire s'exerce peut-être sur des micro-organismes

déjà atténués sinon morts.

Nous étudierons successivement la pleurésie pneumococcique métapneu-

monique et la pleurésie purulente pneumococcique primitive.

a. — PLEURÉSIE PURULENTE MÉTAPNEUMOMQUE.

La pleurésie purulente est dans wi assez grand nombre de cas consécutive à

la pneumonie

.

Voici quelques chiffres qui l'établissent.

A la clinique médicale de Koenigsberg (') de 1875 à 1887, 29 pleurésies

purulentes sur 79 avaient succédé à une pneumonie, soit 52 pour 100.

A la clinique médicale de Helsingfors ("-) de 1876 à 1890, 20 pleurésies puru-

lentes sur 87 avaient la même origine, soit 25 pour 100.

A la clinique chirurgicale de Berne de 188i à 1888, 9 pleurésies puru-

lentes opérées sur 41 étaient dues à une pneumonie, 22 pour 100.

A Vienne Hofmokl (*) compte sur 56 opérés 16 pleurésies métapneumo-

niques, soit 28,6 pour 100.

A Hambourg Schede (
•) de 1880 à 1889 a noté la pneumonie anlérieurc

sur 8 de ses opérés sur 21, soit 59 pour 100.

A Berlin dans la clinique de Frerichs (Ewald) sur i6 pleurésies purulentes,

16 sont consécutives à la pneumonie, soit 54,8 pour 100.

Taule pneumonie lobaire peut être suivie de pjleurésie. Cependant certaines

conditions paraissent particulièrement favorables à l'apparition de cette com-

plication.

Elle appartient plutôt aux pneumonies longues et graves, et cette observa-

tion due à Wagner (") a reçu la sanction de beaucoup d'observateurs. 11

convient toutefois de n'en pas trop exagérer la portée. La pneumonie qui est

suivie de pleurésie peut être assez légère pour risquer d'être méconnue.

Wilks C) pense que beaucoup de pleurésies purulentes partielles, en apparence

primitives, ont été en réalité précédées de pneumonies latentes. Moutard-Martin (')

et Rendu ont émis de leur côté l'idée que la pleurésie purulente d'emblée

est fréquemment secondaire à une pneumonie corticale.

(') Falkenheim, Zur Lehre vom Empyem; Mitlli. nus cler Medicinischen Klinik su Kôniysberg.

(-) RuNEBERG, Om den variga lungsacksinflammalionens operativa Bchandling \id

mediciniska Klinikcn in Hclsingfois Finska lakarcsiillssknpets handlingar, 189L
(^) ScHWARTZ, St. B. z. Radical opération der citi'igen Brustfcllontzûndungcn.

(*) HoFMOKLj Klinische Bcitrage zur Chirurgie der Pleura und der Lungen ; KUnische
Zeil und Streitfragen, III, 1889.

('>) SciiEDE, Referai ubei' Empyem ; Verhandl. des Congresses fiir innere Medicin, 1890.

(^) Wagner, Zur Behandlung der Empyeme ; Volkmanns Sammlung Klinischer Vorlrdge,

188L

C) Wilks, Local Empyema ; Drilish médical Journal, 1879.

(*•) Moutard-Martin, Bulletin de la Société médicale des hôpitaux, 1874.

(") Rendu, Pleurésie purulente survenue d'emblée à la suite d'un refroidissement, pré-

sence du pneumocoque dans le pus de l'épanchement; Société clinique, 1886.
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On tiendra grand compte de cette notion que les pleurésies purulentes

rii.élapneumo niques sont relativement bcaiicoiip plus fré(p(entes dans les années

OH les pneumonies sont particulièrement fréquentes et. graves, dans celles où le

pneumocoque paraît avoir acquis un caractère d'infcctiosité plus marqué.

Nous avons iburni en 188!» de nombreux exemples en faveur de cetle thèse.

Les observations dans un même service procèdent par séries. Les années de

1880 et de 188(1 si fécondes en observations étaljlissant le caractère contagieux

infectant de la pneumonie ont été particulièrement riches en pleurésies puru-

lentes métapneumoniques et les di-ux (''pidémies de grippe ]S8!)-',t(l et 18111-

1892 que nous venons de traversci- ont ftnu'ni un large contingent de cas ana-

logues.

Nous avons encore cru devoir mettre en évidence le )iornbre incomparable-

ment plus grand de ces pleurésies dans les paijs septentrio)iau.r et qui explique

comment dans ces régions Tempyème métapneumonique a été plus tôt connu.

Nous ne pouvons nous empêcher de faire remarquer aussi que dans ces pays la

pneumonie est certainement plus infectante, plus contagieuse que dans les

pays plus méridionaux. La littérature médicale en fournit la preuve irréfu-

table.

11 semble que la pleurésie mcHapncumonicpie succède rarement à la pneu-

monie chez les personnes d'un àyc supérieur à .'0 ans. L'analyse de 280 obser-

vations nous a donné en etïet les chinVes suivants :

Au-dessous lie 10 ans '.)."

Do 10 ;i 20 ans (Yl

t)c 20 à r)0 atis i;o

Do no à iO ans ."0

Do 40 à 50 ans 22

De .')0 à 00 ans li

De GO à 70 ans. 7

Au-dessus de 70 ans !

La, pleurésie purulente peut succéder à des jmeumonies lobaires secomlaircs

et nous avons relevé des observations dans lesquelles la pneumonie était sur-

venue au cours d'une fièvre typhoïde, d'une scarlatine, d'une rougeole.

Quant à la date (rapparition de la pleurésie mélapneuinnnicpie elle est très

variable, et si le plus ordinairement l'épanchement apparaît après ou

4 semaines il n'est assez souvent manifeste qu'après I ou 2 mois et il est des

observations dans lesquelles un empyème manifestement mi^apneumonique n'a

été diagnostiqué que 8 mois tout au plus après la terminaison de la pneu-

monie.

La pleurésie métapneumonique apparaît quelquefois nu cours même de la

pneumonie. Dans ce cas les signes physiques annoncent la coexistence de

l'épanchement quelquefois assez abondant dés le 7f ou le i'' jour pour masquer
les bruits pneumoniques. Les progrès de l'épanchement peuvent être très

rapides et l'intervention dans quelques cas a été nécessaire avant la fin de

la pneumonie.

Le plus souvent cependant ces progrès sont plus lents et Vépancliement

n augmente d'Orne façon notable (juaprès la fin de la pneumonie. Cette fin,

du reste, n'est pas annoncée dans ces cas par une défervescence brusque
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considérable; mais elle se fait lenlement par une descente progressive par

lysis.

Le cas le plus fréquent (65 fois sur 100) nous paraît être celui dans lequel la

pleurésie est beaucoup pins individualisée et n'est vraiment appréciable qu'après

la fin de la, défervescence de la pneumonie. Dans ces cas il y a une déferves-

cence vraie et légitime accompagnée d'vme rémission notable. La période

d'apyrexie a une durée diverse et qui semble être en moyenne de 2 à 4 semaines.

Le mode de début de la pleurésie est extrêmement variable. Dans certains

cas c'est la reprise de la fièvre, l'apparition du point de côté de la dyspnée, qui

appellent l'attention. Ailleurs la pleurésie est plus insidieuse et ne se manifeste

que par un léger mouvement fébrile vespéral et un certain degré d'anhélation.

Parfois la pleurésie est plus latente encore et c'est avec une véritable surprise

que l'on constate la production d'un épanchement de 2 litres ou plus que rien

ne semblait faire prévoir.

Nous ne saurions indiquer ici les signes fonctionnels ou physiques com-
muns à toutes les pleurésies simples ou suppurées et nous ne devons relever

que ceux qui appartiennent plus particulièrement à la pleurésie mélapneu-

monique.

La marche de la température ne présente aucun caractère uniforme. Le cas

le plus fréquent nous paraît être celui d'une température oscillant entre

TiS" et 59" sans grands écarts quotidiens. Mais nous avons vu des pleurésies

métapneumoniques évoluer sans fièvre pendant tout leur cours et cette apy-

rexie a pu dans certains cas fournir au diagnostic des inductions utiles. Il est

enfin des observations de pleurésies métapneumoniques dans lesquelles la

fièvre est et demeure franchement intermittente et cela dans des cas de pleu-

résies exclusivement à pneumocoques.

h'œdème des parois tlwraciques donné comme un bon signe de purulence

dans tes épanchements est tout à fait exceptionnel dans la forme que nous

étudions. Je ne l'ai trouvé noté que dans 5 observations et il a manqué dans

tous les cas que j'ai pu observer personnellement.

La pleurésie métapneumonique est souvent jjartielle et peut occuper les points

les plus divers, espace interlobaire, sommet, sinus costodiaphragmatique.

C'est souvent aussi une pleurésie cloisonnée.

La particularité la plus spéciale est la fréquence des vomiqites. Elle est signalée

surtout par Gerhardt, Steiger, Netter, Mazotti. L'analyse des observations

publiées nous a donné une proportion de 26,2 pour 100, soit plus du quart des

cas. Nos observations personnelles fournissent un pourcentage plus favorable

encore, 5 sur 12, soit 41,0 pour 100 des cas observés pendant un temps assez

long.

Cette fréquence est incomparablement plus grande que dans les autres variétés

d'empgème. Généralement les vomiques se répètent plusieurs jours de suite et

il n'est pas exceptionnel de voir la première dans la journée où a été faite la

thoracenlèse sans qu'il y ait cependant lieu d'incriminer la plaie faite par le

trocart.

La date d'apparition de la vomique est assez régulière à la fin de la 5'^ ou de

la 4'' semaine.
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Le plus ordinairement Voj-i/tce par lequel se fait la vomique est disposé de

telle sorte (ju il )ie permet pas l'accès de l'aie tla poumon dans la plèvre. A cette

règle, il existe cependant des exceptions et maintes fois les malades présen-

tent du pneumolhora.:r.

Nous avions cru pouvoir considérer les cas dans lesquels le pus se dirige au

dehors à travers les espaces intercostaux comme n'étant pas plus communs
dans la pleurésie qui suit la pneumonie. L'analyse des observations publiées

nous fournissait le chiffre de 5,7 pour 100.

Nous pensons aujourd'hui f[ue Veiiipyème de nécessité n'est j)as rare dans

la pleurésie métapneurnoniijue, (ju il est plus commun que dans les auli-es

rmpi/èmes. Le pus peut du reste fuser à une très grande distance et certaines

collections purulentes dues à la migration des pleurésies métapneumonicpies

ont pu se faire jour au niveau de la région lombaire, du triangle de Scarpa. elc.

La, pleurésie puruh'nte qui succède à la pneumonie et qui renfeiine e.rclusiee-

ment le pjneumocoque, peut évoluer de dilfén'ntes /'arons. Elle peut (juérir sp(rn-

tanémcnt par simple résorption; elle peut sv faire jour au itehors sous forme de

vomique ou d'emp)jème de nécessité. Elle peut encore ^^'enkyster déterminant ou

non dans les parties de poumon avoisinantes les modifications qui succèdent

aux autres épanchemenls pleuréliques. Elle peut enfin s'accompayner d'autres

manifestations de l'infection p)iu'umococcique ou même suljir Vadjunrlion d'une

infection, secondaire. Nous envisagerons successivement ces diverses moda-

lités; mai.5 auparavant il convient de dire (|uel([ues mots sur les causes qui pré-

x'ulent à rimJieidualisation de cette variété d'empyènm.

Ces causes résilient e.rclusivernent dans la miture liar/éj-iohigiijue ili' la maladie,

dans son oriyine pneumococci(jue. Le jtneumocoque est un lu-i/anisme dont la,

durée est limitée.^ do)it la, virulence et la vie 'même .'^'épuisent dnns un temps rela-

tivement court, qu'il s'ayisse d'observation in vitro <n> sui' le malade.

Celle durée est certainement ptlus lonyue da)is fexxudat pleurétique que dans

Vcrsudat piieumonique et nous n'avions pas manqué de faire celte remarque dès

nos premières communications ; nous avions montré ipie du reste le pneumo-
coque vit plus longlemps dans les cultures sur milieux liquides (pie dans les

cultures sur milieux solides dans lesquels il est sans doute plus directement

exposé à l'action des substances empêchantes.

Il nous paraît nécessaire de faire intervenir encore l'inlluence de l'aljsence

d'oxygène : la vitalité du pneumocoque est plus longue dans les milieux anaé-

robies.

On s'expli(pie ainsi comment des pneumocoques virulents se retrouvent

encore dans des épanchemenls remontant à trois mois et plus.

Mais poui' élevée que xoil Cette djrrée se rapiporlant à la rii' ilu pneumocoque

<lans le jioumon, elle e^t certainement inférieure à. celle des autres (ajenls patho-

gènes de la pleurésie purulente.

Le pneumocoque en dehors de cette durée normalement limil('e est, plus <pie

les autres aussi, susceplil>le vis-à-vis des causes extérieures.

Ainsi s'explique à notre avis la b('nignit(j relative et la courte diu-éc des

pleun'-sies métapneumoniques.

Nous avons dit que ces pleurésies peuvent se résorber spontanément sans
Tn.vrrÉ de médecine. — IV. 00
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aucune intervention. Nous avons vu chez un enfant une ponction avec la serin-

gue de Pravaz ramener du pus riche en pneumocoques d'un foyer pleurétique

métapneumonique. Quek{ues jours après la ponction avec l'appareil Potain au

même point restait blanche, et plusieurs ponctions avec la seringue de Pravaz

démontraient qu'il y avait eu résorption complète. Israël ('), Engster (^), Pel (^),

Ziemssen, ont rapporté des observations identiques.

Nous avons signalé la fréquence des vomiques dans ces pleurésies purulentes.

Assez souvent ces vomiques amènent la guérison ' spontanée des malades. Au
moment de notre mémoire de 1889, nous avons relevé 27 observations de gué-

risons survenues par ce mécanisme. Gerhardt estimait cette tendance si grande

qu'il se demandait s'il ne fallait pas se croiser les bras en présence de pareils

malades, et Steiger n'hésite pas à formuler nettement ce conseil.

La production d'un empyème de nécessité est relativement fâcheuse. Ces ouver-

tures ne se font presque jamais au point le plus favorable à l'évacuation du

liquide. Elles s'accompagnent fréquemment d'altérations des côtes (dénudation

et nécrose) qui prolongent beaucoup la durée du mal et nécessitent des inter-

ventions assez graves.

La pleurésie à pneumocoques peut s enkyster, s'entourer d'une membrane

fibreuse très épaisse. Dans ce foyer les pneumocoques peuvent garder long-

temps leur virulence et nous avons vu celle-ci persister 5 mois et plus. Mais le

plus souvent cette virulence diminue plus vite et finit môme par disparaître.

Nous avons même observé un cas dans lequel les microbes encore parfaitement

reconnaissables avaient perdu non seulement leur virulence mais encore leur

vitalité et ne se développaient plus dans les milieux les plus appropriés.

Uépanchement peut encore subir des transformations l'ésultant de Vintroduc-

tion d'agents microscopiques différents. Cette introduction peut être consécu-

tive à une intervention insuffisamment antiseptique. Elle peut se faire au

niveau du poumon par suite de lésions nouvelles de cet organe. Les microbes

que l'on trouve dans ces cas sont d'abord les organismes ordinaires de la sup-

puration, streptocoques et staphylocoques. Leur présence modifie sensiblement

le pronostic et les indications opératoires. On note assez fréquemment l'exis-

tence de pneumonie antérieure dans les pleurésies fétides. Mais il est difficile

de déterminer si dans ces cas il s'agit vraiment de pleurésies métapncumoni-

ques et s'il ne s'agit pas au début de gangrène pulmonaire à forme pleurétique.

On sait combien dans certains cas ce diagnostic entre la pneumonie et la gan-

grène pulmonaire présente de difficultés.

Signalons enfin l'apparition possible, au cours de la pleurésie à pneumococjues,

d'autres manifestations pneumococciques extrapulmonaires et particulièrement

de péricardites et de péritonites.

La pleurésie purulente à pneumocoques peut guérir sans intervention par

résorption ou par vomique. Nous ne conseillons pas de se fer aux seuls efforts

de la nature et de rester inactif.

(') Israël, Om pleuritis hos Born; Tkèse Copenhague, 188L

(-) Engster, B. z. Aetiologie und Thérapie der primâren Pleuritis; Deutsche Archiv. fur

Klinische Medicin, 1889.

(') Pel, Zur Behandlung der Eiiipycme. Zeilschrifl fur Klinische Medicin, 1889.
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La résorption spontanée est assez rare, el la vomique se fait attendre un

mois en moyenne et souvent davantage. Elle peut être plus ou moins bien

placée, se répéter pendant longtemps, la fistule peut même être disposée de

faeon à permettre la formation d'un pneumothorax. Certaines j^leurésies méta-

pneumoniques ont une évolution très rapide el peuvent accpuM'ir en quelques

jours une importance telle qu'elles apportent un trouble notable à l'iH'malose.

Pour toutes ces raisons, il conviemlm il' intervenir, et cela dès (jiie répiinrlie'

ment aura acquis une proportion notable.

L'intervention du choix dans ces cas )iiius pamit être la t/ioracentèse. Elle su/'-

jîra le plus ordinairement à guérir le malade. Nous la préférons à l'enipi/ènn'.

car elle ne laisse pas s'introduire d'air dans la plèvre et par suite l'ampliation

<lu poumon est immédiatement possible. Celle opération est d'autre part plus

inoll'ensive. La Ihoracentèse suffira généralement parce que la pleurésie nuMa-

pneumoniqnc est ordinairement bénigne, parce que les pneumocoques ont une

vitalité limitée et qu'ils finissent par succomber au bout d'un temps assez

c<jurt. On a pu se demander si cette intervention n'était pas relativement conlre-

indiquée par la viscosité, l'épaisseur de l'exsudat, sa richesse en fausses mem
branes qui ont peine à sortir par la canule. Mais des fausses membranes analo-

gues existent autour du ]ioumon au cours de la pneumonie et se résorbent

complètement après la diM'ervescence. Il n'est donc pas surprenant qu'ils jniis-

sent de même se résorber rapidement après la guérison d'une pleurésie puru-

lente métapneumoniijU(\

Nous avons personnellement observé 10 cas de pleuréries purulentes méta-

pneumoniques de l'adulte guéries par la simple ponction, et la littératur(î

UK-dicale riche d('jà en observations analogues au moment de notre premier

mémoire en fournit des cas de plus en jilus nombreux.

Nous conseillons de conimencer jiar tu llinrarentèse ri d'allmnlre d'rllc hi ijur-

rison dans les cas où l'examen bactérioloij'ujue ilérnontre la présence exclusive du

pneumocoque. Cet e.ramen demande itn temps fort caurt, à TA) heures. La
culture est nécessaire pour établir que le pneumoco(jue est à l'étal de pureté;

mais l'examen microscopique qui ne demande que quel(|ues minutes suffit déjà

à montrer qu'il y a des pneumocoques el fait souvent reconnaître la coexistence

d autres microrganismes dans les cas d'infection mixte. On ne saurait donc

reprocher à ces recherches de faire perdre un temps précieux. Elles demandent

peu de temps. Elles sont relativement simples, et l'existence du malade n'est

nullement en jeu puisque dans les cas d'épanchemenl, requérant plus tard la

thoracotomie, l'évacuation due à la ponction a satisfait aux indications vitales.

Une ponction est souvent suffmoite. Si l'épanchement est exclusivement à

pneumocoque et si une ponction ne suffit pas, nous conseillons de faire une

ti'', une Tf et même une i'' ponction. 11 est des cas où celle intervention sera

insuffisante, soit (pie l'épanchement soit très cluisunné, soit qu'il manifeste

une tendance exceptionnelle à la reprodndion . Dans ces cas il conviendra de

recourir à la thoracotomie antiseptique (pii fournit naturellement des résultats

e.rtrèmement brillants dan.s In pleurésie mélapneumonifpw. Dans notre mémoire

de 1^89 nous avons vu que cette intervention fournit une mortalité de 2, a

alors que les autres empyèmes donnent 15 décès pour lOU entre les mains des

mêmes opérateurs.
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Si Vexamen bactériologique démontre la présence d'autres microbes à coté du
pneumocoque, il conviendra de recourir immédiatement à rernpyème.

b. — PLEURÉSIE PNEUMOCOCCIQUE PRLMITIVE.

Ce que nous avons dit de la pleurésie puridente metapneumoniquc s'applique

en tous points à la pleurésie purulente pneumococciciue primitive dont nous

avons démontré l'existence et qui, comme la première, présente presque tou-

jours le caractère purulent d'emblée.

Le diagnostic de la nature de celte pleurésie ne pourra être affirmé que par

l'examen bactériologique. La viscosité, l'épaisseur de l'exsudat, sa coloration

verdàtre, fourniront cependant des indications précieuses, en même temps

que la connaissance de cas plus abondants de pneumonies dans le même
moment.
Comment le pneumocoque gagne-t-il la plèvre? Dans bon nombre de cas, sans

doute, la pleurésie en apparence primitive a en réalité succédé à une pneumonie
passée inaperçue (pneumonie qui tourne court après la première période, pneu-

monie marginale). Dans d'autres, il s'agira d'une bronchopneumonie plus faci-

lement dissimulée encore.

Mais il n'est nullement impossible d'accepter que le pneumocoque puisse

arriver par les voies aériennes jusque sous la plèvre sans déterminer de lésion

inflammatoire du parenchyme pulmonaire. On conçoit encore la possibilité

d'une invasion par voie sanguine ou par propagation d'une inflammation du
péritoine ou du péricarde.

Nous avons montré que la pleurésie des enfants est le plus ordinairement ime

pleurésie à pneumocoque, (i fois sur 9, disions-nous dans notre premier travail;

16 sur 28 en 1890, 21 sur 29 à la date présente. Ces chiffres sont sensiblement

analogues et montrent que les deux tiers au moins des pleurésies infantiles sont

dus au pneumocoque. On ne saurait trop mettre en lumière l'harmonie qui

règne sur ce point entre la bactériologie et la clinique. Celle-ci nous a depuis

longtemps fait connaître la fréquence des pleurésies purulentes infantiles, leur

marche aiguë, leur tendance à la guérison. La plupart des médecins d'enfants

s'accordaient à reconnaître que ces pleurésies ne demandent pas l'empyème,

mais doivent être traitées par la ponction.

Historique. — Woillez (') a consacré un chapitre de son traité des mala-

dies des voies respiratoires aux pleurésies qui se révèlent après la pneumonie

et auxquelles il consacre le nom de pneumopleurésie.

« Ces pleurésies ont pour caractères principaux, la latence initiale, la résis-

tance à la résorption, le caractère purulent.

Cette purulence n'est pas constante; mais elle est la règle générale avec de

rares exceptions.

En cherchant dans les annales de la science on trouverait facilement un
assez grand nombre de cas de pleurésies purulentes funestes ayant succédé à

des pneumonies.

(') Woillez, Traité clinique des affections aiguës des voies respircUoires, 1872.
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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 habituelle-

ment purulente et le plus souvent mortelle. »

Les trois caractères essentiels indiqués par \\'oillez sont bien ceux de la pleu-

résie qui succède à une pneumonie. Ce qu'il dit de sa grande gravité, de la

iiiortalib' lialiituolle s'explique sans doute parce que A\'oill(>z lient à indi(iuer

(|ue la pneumopleurésie est presque toujours ])urulente, et par la gravib-

extrême du ]M'onostic des pleurésies purulenles au moment où il écrivail.

Woillez signale lui-même une observation de pleurésie purulente mélapneu-

monique guérie par l'intervention en moins de iO jours.

En 1874, à la société médicale des lujpilaux. IMoulaid-Marlin signale à

son tour le caractère purulent d'emblée des pleurésies purulentes consécutives

à la pneumonie. 11 croit, contrairement à Woillez. à leur moindre gravité et

conseille de les traiter d'abord par la ponction qui souvent suffira à les gu(M'ir.

En 1879 ('), le professeur Reisz de Copenhague consacre à son tour une

monographie à l'empyèmc consécutif à la pleuropneumonie. La pleuropneu-

monie est selon lui une cause fréquente de pleurésies j)urulenlcs. Un tiers des

empyèmes qu'il a traités avait cette origine et l'analyse des statistiques danoises

lui a donné une proportion de 25 pour 100. Reisz pense que la pleurésie puru-

lente qui succède à une pneumonie comporte un pronostic moins grave que

les autres empyèmes.

Plus heureux que Woillez, Ueisz lixe didinilivement l'atlcntion de ses com-

patriotes sur ce point (Hiologique, et les travaux des médecins Scandinaves

portent à partir de cette épofpic la marque de celle distinction des pleurésies

purulentes. Mais le mcMiioire n'a pas de retenlissement dans les autres pays.

En 1881 (-) Gerhardt fait à la société de médecine de Wurzbourg une com-

munication sur les pleurésies consécutives à la pneumonie aux(pielles il doimc

le nom de métapneumonique. Ces pleurésies sont presque toujours purulentes.

Elles ont une tendance marqu(''e à la pro(hiclion des fistules ])leuropulnionaires

d'où vomiques qui sont un moyen naturel de guérison. Gerliai'dt se demande

s il ne convient pas d'abandonner à eux-mêmes ces épanchemcnts de façon à

laisser se produire ces perforations.

En 1885 à l'occasion d'un malade observé dans le service de M. Brouardel

et guéri par sim[)les ponctions d'une pleurésie purulente consécutive à la

pneumonie, iM. (iuillon C^) consacre, sur nos conseils, sa thèse inaugurale à la

pleurésie purulente consécutive à la pneumonie.il établit comme Cerhardt la fré-

quence de la purulence, la bénignité relative, la proportion notable des vomiques.

Leyden (') en 1885 déclare que la pleurésie purulente qui succède à la pneu-

monie est une pleurésie spéciale différente des pleurésies septiques. Elle abou-

tit souvent à la résorption, rarement à la perforation. Elle ne nécessite pas, en

général, la thoracotomie.

(') Retsz, Oin lMTi|)yomet soin uitgang: of Pncumoni; Feslskrift Kjnbcnlunuu 1S7'J.

(-) (jERHARDT, U. I)u rctiljrucli cincs Empycins in dcr Liingc, clc ;
l'vrdlidndl. d. Oesclls-

rluifl zu Wurzhin'g, 188'J.

(^) GuiLi.ON, Pleurésie ])iii uI(miI(' runséciil ive à l;i luioiiinoriie : Thèse Paris, 18871.

(*) Leyde:<, Verdhandl. der Ùescllschafl fur innrre Mi-dirin, 188.j.
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Fraenkel(') établissait chez les malades de Leyden que ces pleurésies puru-

lentes renferment exclusivement le pneumocoque.
En 1886 (^) et en 1887 (^) nous avons rappelé les caractères de cette variété de

pleurésie purulente. « La marche continue plutôt que rémittente de la fièvre,

la bénignité relative du pronostic (76 guérisons sur 89 cas après les interven-

tions les plus diverses), la fréquence des perforations pulmonaires amenant la

vomique et souvent le pneumothorax (20 fois sur 89) sont. en quelque sorte

spéciales à cette forme de pleurésie. »

Nous avons en 1889 ('') fait une étude plus complète de la pleurésie méta-

pneumonique et expliqué comme précédemment les caractères particuliers de

ces pleurésies par la nature des agents en cause le pneumocoque. Le môme
microorganisme avait également été trouvé à l'état de pureté par Fraenkel et

Serafini. Nous avons en J889 et 1890 (^) insisté sur la curabilité des pleurésies

métapneumoniques par la ponction simple qui nous paraît être la méthode de

choix. Notre manière de voir a reçu l'approbation de M. Jaccoud, de Leyden,

de Ziemssen, de MM. Debove et Courtois-Suffit, etc.

Enfin nous avons le premier fait connaître des observations sur le vivant

de pleurésies pneumococciques primitives et établi la nature pneumococcique

habituelle de la pleurésie infantile.

Les travaux de Mazotti et de Penzold postérieurs à notre première commu-
nication établissent également la bénignité de celte variété de pleurésie et la

fréquence des vomiques.

Ziemssen dans une leçon fort remarquable sur l'éliologie de la pleurésie

établit la fréquence du caractère purulent des pleurésies consécutives à la

pneumonie, leur bénignité et rapporte deux observations dans lesquelles la

ponction a suffi pour la guérison. Il conseille de recourir à l'examen bacté-

riologique avant de recourir à l'empyèmeC).

Au Congrès de Vienne un certain nombre de médecins allemands ont encore

indiqué que la pleurésie purulente métapneumonique réclame une intervention

moins énergique que les autres variétés d'empyème.

III

PLEURÉSIES PURULENTES A BACILLE ENCAPSULÉ

Le bacille encapsulé de Friedlander a été rencontré par nous deux fois dans

un épanchement purulent de la plèvre. Il a été aussi signalé dans un cas par

M. Letulle. Dans un seul de nos cas il existait à l'état de pureté.

Le bacille de Friedlander est donc une cause rare de pleurésie purulente.

Dans les deux cas où le bacille encapsulé existait à l'état de pureté, la pleu-

(') pRiENKEL, Idem, 188Ô.

(-) Netter, Société clinique, '18<S6.

(^) Netter, De la pleurésie purulente à pneumocoques sans pneumonie, 1887.

(^) Netter, Pleurésie purulente métapneumonique et pleurésie purulente pneumococ-

cique primitive; Société des hôpitaux, 1889.
(D) Netter, Utilité des recherches bactériologiques pour le pronostic et le traitement des

pleurésies purulentes; Société médicale des hôpitaux, 1800.

C') Ziemssen, Ueber settenose Formcn des Pleuritis. Fctschrift Rudolf Virchow. Gu-

vidmet, 1891.



PLEURÉSIES PURULENTES. 1047

résie donna lieu à la produrlion (1<^ vomicjues abondantes d un pus jaunâtre

crémeux inodore, et ces vomiques amenèrent la guérison.

Ces deux observations semblent établir une analogie entre la pleurésie à

pneumobacille et la pleurésie à pneumocoques où les vomiques sont également

fréquentes (').

Mais il serait prématuré de conclure en se basant sur deux observations

seulement.

Les autres localisations du pneumobacille ne paraissent pas, en edet, témoi-

gner d'une pareille bénignité.

IV

PLEURÉSIES PURULENTES A STAPHYLOCOQUES PYOGÈNES

Le.-? sl(ijiJiijloroijUC'< pilO<iriics ijn'i jdiiciil ini rùlc iinjinrlintl 'hm^ hi produc-

tion c/e.s fiiippurdtioùs du li^su ce'luUtirc. dc^ i/linulen, de^ rw, ne vicituoil que

duiis u)i rnni/ relalivemeiit asi^ez iufhne d<uiA l'éliolor/ie den xup)pn(ratio)>^i pleic-

ndes.

\ous les trouvons seulement dans "il cas sur l.')(3 et encore dans 15 de ces

cas, les si a|)h} locoques étaient associés à d'auires espèces patbogènes aux-

quelles il y avait lieu d'atlribuer l'oiigine de ces pleurésies pnndcntes.

Les slalisliqucs de ^^'eicllselbaum, de Fraenkel, de ]\envers, tendent à éta-

blir également la rareté des pleurésies purulentes déterminées exclusivemeni

par les staphylocoques. Aucun de ces auleurs ne les a rencontrées.

En revanche, les staphyloco([ues ont élé vus à l'état de pureté par l'osen-

Ijacli dans 'i cas sur par IlolTa dans cas sur .">, |)ar Kracht dans !> cas sur 10,

par Lévy 7 sur 17.

La ditTérence en apparence inconciliable entre les résultats précités et les

précédents peut, à notre avis, trouver son ex])lication. D'abord quelques-unes

de ces constatations datent d'une époque où la recherche des microbes autres

que les staphylocoques présentent encore bien des difficultés, et il aura parfai-

tement pu se faire que les pneumocoques surtout aient passé inaperçus.

D'autre part, certaines de ces pleurésies purulentes étaient liées à la IuIkm--

culose. C'était cas chez deux des malades de HolTa, et nous verrons (jue le

staphylocoque se retrouve assez fn'quemnieni dans les |>leurésies causées par

le bacille de Koch.

Nous dispf)S()ns d'un trop petit nombic d'observations jiersonnelles pour

faire une (Hude utile de la pleurésie à staphylf>co((ues.

Relevons cependant cette particularité que l'un de nos malades présentait

des infarctus pulmonaires consécutifs à une endocardite ulcéreuse à staphylo-

coques, ([u'un second était atteint de pyohémie à siaphylocoipies, qu'un troi-

sième avait eu d abord une pleurésie séreuse et ipie rintroduction du staphy-

locoque était peut-être ])ostérieure et due à une ponction insu ITisamment

antiseptique. Dans trois autres cas, les renseignements me font d('-faut; chez

Netter, Présence dti l)acill<^ on i-;i|)sii!('' dniis IV-xsud'it do deux plein rsios |mii ii1(MiI('s
;

Société médicale des hiî]>ilaux, 30 mai WW.
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l'un des malades de Rosenbach, la pleurésie à staphylocoques était consécu-

tive à un coup de revolver dans la poitrine.

Chez les malades de Lévy la pleurésie purulente à staphylocoques était une
fois consécutive à une plaie de la plèvre, 4 fois à des suppurations localisées

dans le péritoine (o) et dans les glandes de Cowper (1). 2 fois elle était survenue

au cours d'une broncho-pneumonie.

Chez les malades de Lévy l'on a eu affaire aux staphylococcuspyogènes albiis

dans nos cas aux staphylococcus pyogènes aureiis.

Nous pensons que cette analyse n'est pas sans intérêt et permet de formuler

les conclusions suivantes.

La pleurésie purulente à stcqjliylocoqiies est relativement rare et les cas où l'on

trouve le micro-organisme à l'état de pureté sont moins frécjuents que ceux dans

lesquels il est associé à d'autres espaces j^atliogènes.

Les conditions dans lesquelles peut paraître une pleurésie purulente exclusive-

ment à staphylocoques sont les suivantes.

1" Introduction de corps étrangers dans la cavité pleurale et cela dans deux
cas différents : les organes thoraciques peuvent être antérieurement dans une

intégrité parfaite, ou bien il existe une pleurésie à épanchement séro-fibri-

neux.

2° Existence en un autre pjoint du corps d'un foyer suppuratif renfermant le

staphylocoque. La pleurésie dans ce cas est d'ordre métastatique et vraisem-

blablement liée à la production d'infarctus superficiels.

La pleurésie purulente dont le pus renferme exclusivement le stapliylocoque

cause généralement plutôt un épancliement séro-purulent qu'un épanchement

franchement purident.

La proportion du pus y est d'habitude peu considérable et il peut parfaite-

ment se faire que l'épanchement à première vue paraisse simplement séreux.

Nous rappellerons que le staphylococcus jiyogène a été rencontré dans des

épcmchernents séreux et demeurant tels. Pareille constatation a été faite par

Lévy 4 fois. (Il s'agissait toujours du staphylococcus pyogène albus).

D'autre part Loriga et Pensuti ont vu deux fois les staphylocoques dans des

pleurésies séro-fibiùneuse.

L'une de ces pleurésies se transforma ultérieurement en pleurésie purulente.

L'autre demeura séro-fibrineuse, elle contenait à la fois le staphylococcus pyo-

gène auréus et l'albus.

Ces renseignements concordent avec l'enseignement qui paraît se dégager de

l'étude clinique de ces pleurésies. Elles commencent par un épanchement lim-

pide transparent. Ce sont celles qui passent de l'état séreux à la purulence.

C'est le staphylocoque que l'on trouve dans les pleurésies, dont la transfor-

mation purulente est imputée à l'intervention thérapeutique.

Cette intervention est-elle en cause dans tous les cas où on l'incrimine? On
ne saurait le soutenir puisque un épanchement séreux peut renfermer le sta-

phylocoque.

Faut-il toujours l'innocenter? Nous ne l'oserions pas davantage, puisque ces

pleurésies peuvent demeurer indéfiniment transparentes tout en renfermant le

staphylocoque pyogène.

Les expériences de Grawilz, de Schott, de Kracht ont du reste démontré que
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pour produire une pleurésie purulente il ne sul'fil pas d inlroduire dans la plèvre

une quantité minime de staphylocoques. Il faut en injecter une quantité notable

et par suite une masse pondérable de leurs produits de sécrétion, ou encore

ajouter à rintroduclion du microbe celle d'un corps irritant (pielcon(iue.

La pleurésie purulente renfermanl exclusivement les staphijlococpies, semble

susceptible d'une évoluiio)i lente, et affecter une 'marche subaif/uë ou chronique.

Elle peut guérir par Topc-ration de renipyème ainsi que cela a eu lieu dans

un cas dont j"ai l'ait rcxainen baclérioloti;i(iue.

Il conviendra de ne pas oublier que la pleurésie à sta})hylocoques s'observe

relativement assez souvent dans les états pyohémiques et il fmutra rechercher

le foyer de suppuration originel, foyer (pi'il inqiortera avant tout d'attaquer. On
comprend que l'existence d'un tel foyer aggrave fort le pronostic.

Dans un travail antérieur nous avions relevé la rareté de l'enipyème par ce

staphylocoque, et cru pouvoir conseiller de soupçonner la tuberculose, dans

les cas où l'examen microscopitpie montrait exclusivement le staphylocoque.

Il ne nous est pas possible de maintenir av<H', autant de l'igueur cette opinion.

Nous avons reconnu par les résultats négatifs de l'inoculation, l'absence de

tuberculose dans des pleurésies exclusivement h staphylocoques.

Nous n'en persistons pas moins à conseiller au înédeci)i d'aijiler l'iilrc île la

tuberculose possible dans une pleurésie où il )ie trouvera (pue le staphylocoque

et de recourir à l'iïioculalion qui pouira dans un délai encore assez court lui

fournir sur ce point un renseignement précis.

\ oici du reste le tableau des cas dans lesquels nous avons trouv é le staphy-

locoque.

I n|)i'ès endoc.'iniilo nlcricusf.

1 nprès ]>yo]i('Mnic.

1 i)L a[)i('s iioiiclioii d'iiii r|i.uii hoiiionl séroiiv.

5 cause incoiiniic.

7 .111 ]iiioiini<)CO(|ii<'.

Mélangé, 15 fois
^

i an si ro[iloro(nio.

( i dans des pleurésios liiliei< nleuscs.

PLEURÉSIE PURULENTE TUBERCULEUSE

La pleurésie pjui'ulente tuberruh'usc c^t lu plfurésie dont l'exsudal purulent est

sous 1(1 dépendiDtce du bacille t uhi'n-uleu.r.

Elle implique l'existence d'une lul)erculose d<> la plèvre. Le terme di' pleu-

résie purulente tuberculeusr n'i'Sl nullrim-iU synonyme avec celui de pleurésie,

purulente chez un. tubercule//. i\ un tul^erculeux pulmonaire pouvant parfaite-

ment présenter une pleurésie purulentes non tuberculeuse et causée par le

streptocoque ou le pneumocoque.
Cette distinction ne peut être faite (pi'en saidant de lexamen bactZ-riolo-

gique et des inoculations, et les observations dans lesquelles on n'a jias ru

recours à ces moyens ne peuvent cive, utilisées (pi'avec réserves.

La pleurésie p)urulente tuberculeuse est nxsez co/i/m/iz/e. Nous en avons ren-

contré 15 sur un total de I.jG épanchements purulents tant (diez l'adulte que

chez l'enfant, ce (jui correspond à loi dixième des cas.

La, part de In tuberculose dans l'élioloyie des 2)lei(résies purulentes est bien

diverseme/it inli'rprétée par les auteurs.

Pur, 0 fois
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Aran, Siredey, Sée la considèrent comme peu importante.

MM. Kelsch et Vaillard sont disposés à lui accorder une fréquence extrême,

la lecture des autopsies annexées à leur mémoire tendrait à l'aire admettre la

tuberculose comme constante.

La bactériologie et les inoculations pouvaient seules, nous le répétons, tran-

cher définitivement la question. Elles ont montré la fréquence, la prédomi-

nance des pleurésies purulentes aiguës dues au streptocoque ou au pneumo-
coque.

La pleurésie purulente tuberculeuse n'en conserve pas moins son individua-

lité. Elle correspond au plus grand nombre des pleurésies autrefois décrites sous

le nom de pleurésie purulente chronique^ pleurésie purulente latente, pleurésie

graisseuse, pleurésie purulente bénigne.

I

ANATOMIE PATHOLOGIQUE. -~ PATHOGÉNIE

Les lésions de la plèvre sont ici prédominantes au niveau du feuillet pariétal.

Elles consistent dans Vinfiltration de ce feuillet par des follicules tuber-

culeux. La plèvre altérée a une épaisseur très notable : 8 millimètres, 1 centi-

mètre et plus. Sa surface interne est tantôt lisse, tantôt anfractueuse. Les

dépressions donnent Tidée d'ulcérations (Andral), et, au fond de ces pertes de

substance, on aperçoit une substance caséeuse. La région malade crie sous

le scalpel. La surface de la coupe n'est point homogène et de petites taches

grises ou jaunes apparaissent sur un fond blanc. Avec un faible grossisse-

ment on reconnaît que les parties altérées correspondent à des follicules

tuberculeux typiques, présentant au centre une ou plusieurs cellules géantes

plus en dehors des cellules épithélioïdes, et enfin une bordure de cellules

embryonnaires. Enfin, au moyen des réactifs appropriés, on voit apparaître

dans ces follicules et surtout dans les cellules géantes le bacille tuberculeux.

C'est, comme on voit, absolument la même structure cpie dans la, iiaroi d'un

abcès froid et les altérations ultérieures sont précisément celles que peuvent

présenter ces parois : transformation et fonte caséeuse dont les produits

peuvent tomber dans l'exsudat qui remplit la cavité pleurale ; transformation

fibreuse ; transformation crétacée et production d'une sorte de coque rigide

analogue à la coquille d'un œuf, ou rappelant la paroi d'un vaisseau athéro-

mateux (Debove).

Ces altérations de la plèvre pariétale peuvent être limitées à un point assez

exigu de la plèvre costale. Dans les cas plus avancés, les lésions sont d'or-

dinaire étendues à toute la plèvre pariétale et viscérale.

Celle-ci présente un épaississement analogue, et, au milieu de membranes

assez molles, on trouve les mêmes follicules tuberculeux que dans la plèvre

pariétale.

S'il est difficile dans ces cas avancés de déterminer le point de la plèvi'e

pariétale au niveau duquel s'est faite la première apparition, il est générale-

ment aisé de constater que les désordres de la plèvre viscérale sont moins

avancés et par conséquent moins anciens.
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Cette pr.'-donuntoice des lésimi^ an niveau de la plèvre pai-iriale mffit à rt(d.dlr

<jue la lidjeveulose pleurale }i\'sl jjaft iri ro;/.^c>»//iv' à une InberculoAe pjnimonaire.

Citez la plupart des :<ujets, les lésions tuberculeuses du jimanon^ sont ici inxi//ni-

/iamtes ou inampuent complètement

.

Si nous pouvons innocenter le poumon, il n esl pas toujours nisé <l'c\]ili-

(]uer le mode d'envahissement de la j)!erre. Dans un eei'tain nombre de cas

seulement on peut invoquer le voisina i/c d'un <ja)ajlion lidjeir-ulcu.r du
médiastin, d'une cùte ou d'un sternum tuberculeux, de tubercules du l'oie ayaut

entraîné d'abord une péritonite tuberculeuse, etc.

Nous avons signalé l analogie (jui existe entre les lésions de Inbereuloso

]ileiu'ale et celles de la jiaroi des abcès IV(tids. ('clli' analogie s<^ i-clrouvi^

lorsque Ton compare le liipildi' de ces pleurésies et le contenu des abcès froids.

Ce nVst pas ici un pus véritable, im pus louable. C'est dans un grand

nombre de cas. au moins au <l<''bul, un Hijuide sèi-D-pnrnlent dont le (b'-pot a

un caractère pulvérulent, doui la s('Mdsil(' n'(^sl jamais eomplètement transpa-

rente, mais est légèrement opa(pie ou |iliilôt louclic. d une teinte vert d'eau.

Ouaud le d(''p(M. augmenli' d'im|)oilaTK-e. il csl loujouis plutôt grisâtre (jue

javnie. Le microscojie y montre à côli' des cellules inlactes un nombre jilns

considérable de corps granuleux. On y trouve be;iuc<)up de f/autlrlcl/c-i i/niis-

scuses^ de cristaux gras. Il est enlin des e;is oi'i les é'p;uicliements ont un

caractère manifestement graisseux, chijlcn.r.

On note l'absence d'exsudats filu'ineux.

h' inui hjse bartéri<d(_iiiitiuc de ces exsudais doim(> des r(>sulials \ariables :

1^ On peut y déceler (juelijuefuls le bacille de h'ne/i. Sa reelierclie est assez

délicate, car il y existe rarement en abondance, et I on ne li'ouve g-uère plus

de deux ou Irois bacilles dans le eliamii ''" niieroscope, les baeilles sont

souvent plus courts que dans les cracbals;

2" La recberche du bacille de Kocb peut rester infructueuse, el l'on ne rinl

ijiii' des slapli i/l(jro/ines pijnijènes ou des (iri/anisnn's indi lférenLs\

ô" On /jeut ne découvrir aucun rnicr<i-(ri-fi(inisnn' ni ])ar la culture, ni par

l'examen microscopique.

Si nous recberclions ce (|ui s'est passé dans nos I">(') observations nous

voyons que :

fois nous avons trouxi' le bacille de Kdcli;

i fois nous avons trouvé le stapliyloco(]ue pyogène;

fois nous avons trouvé des bactéries non pathogènes;

I fois il n'existait en apparence aucun microbe.

Sur ces L" observations, V inoculai ion ibots le péritoine des cob'njes a <'b'^

faite 12 fois, et toujours, après avoir sacrifié des animaux, nous avons trouvii

chez eux une tuberculose ayant, débuté dans la cavitc- abdominale (').

(') D.nns lieux ilo nos l."> ot)SorvatiiiTis le Imcillo ilo Korli n',! élo rcchcrclié que sur los

coupes (le In plé\ re.

(-) Celte conslfiHce des ré.sulUils positifs (|ii;uiil on iii(iciili> !< pus contraste avec les

résultats l)ien moins ccrt.-iins «le rinocalation du liquide de pleurésies séro-fil)rinenses

notoii'cmeiit tuberculeuses
Dans une observation de M. Vaté, l'inoculntion de pus d'une pleurésie tuliereuleuse n'a

pas déterminé de tuberculose chez le cobaye. Nous ne savons comment e.xpliipH-r ce ré-

sultat (pii parait en contradiction avec les nôtres.
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0)1 devra donc s adresser avec confiance à ces inoculations pour établir lu

nature purulente de ces pleurésies.

Mais Yexamen bactéoiologique donnera déjà le plus souvent des indications

fort précieuses, soit qu'il permette de voir le bacille, soit qu'il ne montre aucun

microbe ou seidement des staphylocoques ou des microbes non pathogènes.

Fraenkel a en effet montré que les pleurésies purulentes dans lesquelles

l'exsudat ne renferme pas de microbes sont des pleurésies tuberculeuses.

Nous avons montré que les staphylocoques sont exceptionnellement les

causes exclusives des pleurésies purulentes, et qu'un épanchement dans

lequel on trouve seulement des staphylocoques est sinon toujours au moins

le plus souvent de nature tuberculeuse.

La pleurésie purulente tuberculeuse est assez rare chez l'enfant. On
l'observe plutôt chez les adultes, et quelques-uns des malades avaient déjà

atteint ou dépassé l'âge mûr.

Les sujets qui en sont atteints ne présentent pas, en général, des stigmates

anciens de tuberculose ou de scrofule, et beaucoup accusent un état de santé

satisfaisant avant les premiers symptômes de la pleurésie.

On ne saisit qu'exceptionnellement les causes déterminantes de la localisa-

tion du bacille. Chez quelques malades seulement on note l'influence d'un

refroidissement, d'un traumatisme.

II

SYMPTOMES

La pleurésie purulente tuberculeuse peut se révéler de deux façons différentes.

Elle peut succéder à une pleurésie séro-fibrineuse aiguë. Dans ce cas, il est

ordinairement possible de déterminer la date du début. Grâce à la fièvre ini-

tiale du point de côté, à la dyspnée. Il ne faut pas croire que ces phénomènes

soient toujours très marqués, et la pleurésie séro-fibrineuse des tuberculeux est

elle-même souvent latente. Le médecin, s'il est appelé de bonne heure, recon-

naît tous les signes d'un épanchement abondant et pratique une première

ponction. Ce liquide est transparent ou plus ou moins hémorrhagique. Il ren-

ferme une notable proportion de fibrine qui se rétracte ultérieurement. Au
bout de huit ou quinze jours, on reconnaît que l'épanchement, loin de se

résorber, se reproduit, et, après un temps variable, il est devenu assez abon-

dant pour demander une nouvelle ponction.

Cette fois encore le liquide est clair ou simplement hémorrhagique. Un inter-

valle plus ou moins long s'écoule, et une nouvelle ponction devient nécessaire.

A un moment donné, on constate que celte fois le liquide est moins transparent,

qu'il a une teinte louche, quilseproduil unléger dépôt, qu'il tourne à la purulence.

On est disposé à incriminer la ponction. iMais toutes les précautions ont été

prises, le liquide n'a nulle odeur et l'analyse bactériologique n'y montre aucun

microbe de la suppuration. Il n'y a du reste aucune modification de la tempé-

rature, aucun des accidents généraux qui accompagnent la suppuration des

séreuses.
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L inlervalle mis entre les ponctions est varial)le, quelqucrois il peut être de

six mois, d'un an et toujours le liquide devient plus purulent.

.-1 cùté de ces cas bien observés dès le début et permeliant de suivre la trans-

formation de l'épanrhement, il est des pleurésies purulentes tuberculeuses qui

'semblent purulentes d'endjlée.

Ne donnant lieu à aucun phénomène inquiélanl le malade, elles sont vérita-

blement latentes. Souvent, c'est à Foccasion d'une alVection sans aucun rap-

port avec la pleurésie que le sujet consulte le médecin, et que celui-ci trouvi^

lous les signes d'un épanchement considérable, élargissant la poitrine, dépla-

çant le cœur, le foie, etc. Dès ce moment, la première ponction amène un

liquide opaque laissant un d(''|)nl blanc grisâtre abondant. L'cpanchement

a-t-il été ici purulent d'embb'e, a-t-il commencé par être séro-fdjrineux. La

réponse est dii'ficile. Mais l'histoire des cas observés de bonne heure et

relatés plus haut nous porte à admettre cpie le début de l'épanchement remonte

à une époque éloignée et qu'il a commencé par être séreux ou hémorrhagitpie.

Dans un certain nondjre de 'vr-;, l'épn rndirnirnl mérile pa^ la dcnoniinn-

tion, d'épanchement purulent, mai^ plnl<H île i/niisseu.r. Il est bi(Mi opaque, mais

d'une teinte laiteuse. C/cst exactement l'apparence d'une émulsion dans laipielle

peuvent llotter des paillettes micacées. Examiné au microscope, il contient de

nombreuses granulations graisseuses d'une grande finesse et quelques goutte-

lettes graisseuses plus volumineuses. Les unes et les autres sont entièrement

solubles dans l'èther. On y trouve encore une grande quantité de cristaux de

cholestérine formant par places de véritaljles amoncellemenls. Il y a un bien

petit nombre de globules blancs.

Voici le résultat de l'analyse chimicpie d im exsudât analogue, analyse duc
à M. Yvon(') :

r Allmiiiiiic ccignlahlo . . . . ()8,flO

^ ' i Alaticros grasses .>,iO

{ Malit'ros a/.otros l,.'i()

Mulièrcs iniurfalos 7,10

Eau 015

Matières non dosées, perte 2, 58.

C'est à ces épanchements (pie 1On convient d attribuer l'épithète (ïéjianche-

menls cinjliformes.

Les pleurésies chyleuses ont fait l'oiijet de nondireux travaux parmi lescpiels

il convient de signaler ceux de Guéneau de Mussy, de Ouincke, de Debove, de

Sainton, et auxciuels nous renvoyons. Ces pleurésies chyleuses sont le plus

souvent de nature tuberculeuse comme le pensait déjà Guéneau de iMussy. Le

sont-elles toujours? Nous ne saurions le soutenir. Nous avons vu la même appa-

rence dans une pleurésie ancienne à streptocoques et le cas de (Juincke semble

bien devoir être attribué, comme le veut cet auteur, à la rupture du canal tho-

racique. Mais les cas de cet ordre nous paraissent exceptiomicls et la [ileurésie

chyleuse nous paraît devoir être (Hudic-e, comme nous venons d(? le faire, en

même temps que la pleurésie tuberculeuse.

L'absence de réaction <lc l'organisme, la latence qui a présidé à la btrmation

(') Debove. l'Ieiir.'-sie chylifornie. Soc. mcd. des Iv'inlaux 1887.
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d'une pleurésie purulente tuberculeuse persistent fort longtemps, et le sujet

peut pendant des années ne présenter aucun trouble apparent notable de la

santé.

Ce n'est qu'après un temps assez long qu'apparaissent l'amaigrissemenl

,

l'affaiblissement général; que surviennent les symptômes d'hecticité, le plus

ordinairement imputables à une infection secondaire quelquefois favorisée par

une intervention, ou à une nouvelle localisation tuberculeuse.

Les signes physiques de la pleurésie purulente tuberculeuse n'offrent rien de

spécial à cette forme d'épancliement et ne nous arrèleroiit j^as. En revanche,

nous consacrerons quelques développements à deux conditions qui peuvent

modifier sensiblement ces signes: l'apparition d'un pneumothorax; celle d'un

empyème pulsalile.

Au cours d'une pleurésie puridente tuberculeuse l'apparition des signes d'un

liydropneumothorax n'est nullement exceptionnelle, et, sur nos 15 observa-

tions, nous l'avons relevée 4 fois dans des conditions très nettes et sans

qu'il ait été possible d'incriminer une ponction. Le signe révélateur de la pré-

sence d'air a été la succussion hippocratique, et nous avons vu celle-ci présenter

comme intensité et lieu de production des modifications presque quotidiennes.

Le mécanisme qui préside à la production de l'hydropneumolhorax est facile

à imaginer : c'est la rupture d'un tubercule de la plèvre viscérale et la com-

munication qui s'établit entre la cavité pleurale et les voies aériennes. Celte

communication peut exister assez longtemps sans pénétration d'air. Pour

que celui-ci ait accès, il faut ou bien un abaissement du niveau du licjiiide ou

un effort exagéré permettant aux bulles de s'élever à travers celui-ci.

Dans un certain nombre de pleurésies purulentes, l'apparition d'air suit la

thoracentèse, etl'on est disposé à incriminer une faute opératoire. Il nous paraît

que plus d'une fois la ponction n'a agi qu'en abaissant le niveau du liquide,

et en rendant perméable une perforation que ce dernier suffisait à étouffer.

Dans aucun des cas qui nous sont personnels, la pénétration d'air dans la

cavité pleurale n"a été accompagnée, précédée ou suivie de voraique. Une fois

seidement le malade a présenté à plusieurs reprises dans le crachat un liquide

verdâtre assez louche, ayant les caractères du liquide de ces pleurésies.

Une modification de ces épanchements qui a davantage attiré l'attention des

auteurs est la production de Yemjtyème pulsatile. Ces pleurésies déjà connues

de Baillou, Slokes, Mac Donnel, Aran, Rees, Traube, de Guéneau de lAlussy, etc.,

ont été l'objet de plusieurs mémoires et revues de M. Comby (').

Elles occupent exclusivement le côté gauche, refoulent le cœur sous le ma-

melon droit. Les pulsations sont isochrones au pouls, perceptibles à l'œil et à la

main dans une grande étendue de la poitrine. Elles s'accompagnent, sinon tou-

jours au moins presque toujours de la présence d'air. Le pneumothorax est

toujours latent; pour le constater, il ne suffit pas d'ausculter le malade au

repos, il faut le faire tousser, parler, le secouer.

M. Comby pense que les pulsations ne sont perceptibles que dans les cas où

le poumon affaissé, sclérosé, est refoulé latéralement et maintenu contre le péri-

(') CoMCY, De l'einpyèmc jiiilsatile; Thèse Paris, 1881, et Areldves de médecine, 1885, no-
vembre, déceinljrc; 1889, avril.
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ranle par les fausses membranes. Le poumon alélectasié nmijiHrail le rôle de
eaisse de renforcement el transmellrail ainsi des ballemenls en les renforeant.

('eUc rétraction du poumon est fréquente, mais elle a manqué chez plusieurs

malades. Pour M. Féréol, la condition nécessaire j)our les pulsations, c'est la

présence du pneumothorax, c'est-à-dire d'un gaz compressiljlr- susceptible de

transmettre au ]i([uide et à la ]iaroi tlioracitpie les ondulations (|ui lui sonl

communiqui'es ])ar le battement cardiacpu^ 11 faut (pu> ce pneumolhoi'aN; soif

sans communication avec les lironciies (|»neumotiu)raN; fernu'), car sans cela la

compressi(Mi des gaz pleuraux se perdrait dans le sens de la moindre résistance.

Peut-èire la transmission des battements est-elle possible comme le voudrai!

(luéneau de Mussy par le poumon lui seul (adhérences isolant en cpielquc

s()rle une partie considérable du poumon et en faisant une sorte de coussin

d'air). Dans tous les cas le mécanisme serait beaucoup moins souvent en cause.

Les pulsations de ces pleurésies ne se itercoivent en géni'ral. (pic d'une fai-on

temporaire, par intermittences.

M. Comby insiste sur la graviti- du pronostic, sur rincurabilit(" des empyémes
pulsatiles, etsi quelques exce])tions ont été invoquées elles ne sauraient infirmer

sa proposition.

IH

MARCHE

On peut, avec M. A'atc('). distinguer trois pi'-riodcs dans ces |)lcur('sics.

La |)ériode de dé'ljut, sur h^pu^lle nous avons suinsammcnt insisté (pii. dans

la moitié des cas environ, s'accompagne des [)h(''noméncs habituels marquant

le début de la pleurésie séro-flbi'iueuse. Sa dur(''e moyenne est de six semaines,

durée habituelle de la pleurésie vulgaire. Au bout de ce temps, il survient un

amendement très marcjué. Les points de côté, la loux ont disparu ou sonl

notablement calmés; la fièvre a cessé, l'appétit et les forces revieniuMd; le ma-

lade semblé entrer en convalescence et, à un moment donné, surfout s'il a

suivi un traitement, il se croit envoie de guérison et peut reprendre ses occu-

[)ations. Il entre alors dans la période d'état.

Celle-ci est surtout remanpiable par l'intégrité relativ(> de l'état général. La

fièvre fait complètement d('fauf , c'est tout au plus si (pielques malades ont une

légère élévation de température le soir. Jamais il n'y a de frissons.

Les forces, malgré une gène souvent extrême de la respiration, malgré la

rétention dans une cavité de l'organisme d'une quantité (juelquefois énorme

de pus (U litres dans une observation) se maintiennent d'une fa(:on sur])renanfe.

Les malades peuvent continuer à vaquer à leurs occupations, à voyager, à

exercer des professions souvent pénil)les (forgeron, tailleur de i)icrre, tourneur,

(diaulTeur). C'est à peine s'ils maigrissent un peu à la longue et souvent on

note qu'ils ont conservé leur emlionpoint.

Il n'y a ni diarrhée, ni troubles digestifs.

La respiration présente naturellement des modifieatif)ns importantes. Mais

ces modifications ne sont pas en rapport avec l'abondance de l'exsudat cl

(') V.\TÉ. De la pleurésie puiuleiilc luleiitc. ïlièsc Nancy, 188'.t.
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n'éclatent souvent qu'après une course, une ascension, un effort inaccoutumé.

La durée de cette période d'état est très longue, quelquefois plusieurs années

(14, 15 môme dans 2 observations) s'écoulent avant la première ponction.

Celle-ci est presque toujours suivie d'une amélioration notable non pas en

modifiant l'état du poumon du côté malade, celui-ci est ordinairement trop

modifié pour se dilater d'une façon notable, mais en supprimant des consé-

quences que la déviation du médiastin entraînait dans le poumon du côté op-

posé et sur le cœur.

Le soulagement qui suit la première ponction dure quelques semaines, des

mois, quelquefois même des années. Au bout de ce temps le liquide s'est re-

produit et une nouvelle thoracentèse est nécessaire, et pendant un temps va-

riable les ponctions peuvent être répétées, suivies chaque fois d'un soulagement

de quelque durée.

Ces pleurésies peuvent-elles guérir? Il est difficile d'imaginer comment,sans

intervention, on pourra obtenir l'accolemcnt du poumon ratatiné et de la paroi

Ihoracique qui est nécessaire à la guérison.

Le plus ordinairement les malades succombent par suite de la marche enva-

hissante de la tuberculose ou par suite de maladies intercurrentes.

La guérison est au moins exceptionnelle.

IV

DIAGNOSTIC

Est-il possible de porter avant la ponction le diagnostic de pleurésie puru-

lente tuberculeuse ?

On pensera à la tuberculose pleurale en constatant la marche insidieuse,

l'absence de phénomènes généraux, le caractère latent. Mais ces attributs

appartiennent, nous l'avons vu, aussi bien à certains épanchements séro-fibri-

neux qui ne deviendront que plus tard purulents ou qui même pourront dispa-

raître sans passer à la purulence.

Il faudra donc de nouveaux éléments. On pourra tirer l'un d'eux de la

longue durée déjà écoulée depuis le début. Les épanchements deviennent à la

longue purulents.

On pourra se montrer à peu près affirmatif quand on sera en présence d'une

pleurésie pulsatile.

Nous savons en effet que ces pulsations se voient seulement dans les pleuré-

sies purulentes ('), chroniques, qu'elles demandent la coexistence d'un épanche-

ment gazeux peu abondant et que l'histoire ultérieure et les détails nécrosco-

piques relevés chez ces malades ont montré qu'il s'agissait de tuberculeux.

Nous n'avons pas donné la première place aux antécédents héréditaires ou

personnels du sujet, aux signes établissant l'existence de lésions tuberculeuses

d'autres organes. Sans dénier toute valeur à ces renseignements, il importe de

rappeler que les pleurésies tuberculeuses, de même que les autres tuberculoses

(') Rumno cite, il est vrai, une observation de pleurésie hémorrhagique pulsatile et une
autre de pleurésie séro-flbrineuse pulsatile. Ces faits sont uniques jusqu'à présent.
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primitivement localisées aux séreuses apparaissent souvent chez des sujets jus-

que-là bien portants. Il faut ne pas oublier non plus que les tuberculeux peu-

vent présenter des pleurésies dues à d'autres agents que le bacille de Koch, et

que pleurésie purulente chez un tuberculeux n'est nullement synonyme de

pleurésie purulente tuberculeuse.

// (trrivera bien souvent de ne pas pouvoir faire le diaijnoatk avant la ponc-

tion. Les caractères physiques de l'épanchemeiit seront déjà bien précieux. Il

ne renferme pas de flocons tibrineux, son sédiment est pulvérulent. Uexamcn
ail microscope y montre très souvent une quantité de granulations graisseuses,

et un nombre de leucocytes infiniment moindre que dans les pleurésies puru-

lentes ordinaires.

A ces renseignements viendront se joindre ceux qui seront fournis par \'e.ra-

inen bactéi-iolof/ique et que nous pouvons ranger par ordre décroissant au point

de vue de la valeur :

1" Présence du bacille de Koch
;

2" Absence de tous microbes colorables ou cultivables par les procédés

usuels
;

5" Présence de staphylocoques pyogènes ou d'organismes non pathogènes.

V

PRONOSTIC

Quelles que soient les modalités que présente la pleurésie purulente tubercu-

leuse, elle n'en conserve pas moins ses caractères principaux : latence, longue

durée ; caractères qui, suivant la façon de les interpréter, ont fait donner à l'af-

fection l'épithète de bénigne ou de grave.

Bénigne, si l'on considère la longue période de survie sans troubles fonction-

nels ou^énéraux marqués, et si l'on rapproche cette latence de la sym])toma-

tologie orageuse de nombre de pleurésies purulentes aigui-s.

Grave, si l'on tient compte de l'incuraljililé pres(pie sans cxccjjtion de l'arrivée

fatale d'une phase ultime : cachexie, heclicifé, a|)panlions de nouvelles mani-

festations tuberculeuses ou symptômes d'infection secondaire pouvant se faire

attendre très longtemps.

Mais cette terminaison est toujours à redouter, et, avec MM. Bouveret el

Vaté, nous ne pouvons souscrire à l'épithète introduite par M. Sainlon(') :

« Variété latente et bénigne d'empyème ».

VI

TRAITEMENT

Peul-on espérer la guérison de la pleurésie purulente tu])erculeuse et quelle

est l'intervention de choix? Cette question ainsi posée a reçu des réponses très

diverses.

L'observation clinique établit que ces pleurésies comportent une survie fort

longue. L'anatomie pathologique nous apprend que les altérations des séreuses

(') S.MNTON. Étiulo sur une variété Intciilo cl Ijciiigne d'(>m|pyéiiio. Tiiéso. Paris, I88'2.

TRAITÉ DE MÉDECINE. — IV. C7
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dues à la tuberculose ne sont pas nécessairement vouées à la transformation^

mais peuvent se transformer en tissu fibreux ou crétacé. L'exsudat lui-même

peut, dans cette régression graisseuse qui lui donne l'apparence chyliforme,

subir telles modifications qui le rendent inoffensif. Les conditions, on le voit,

ne seraient pas trop mauvaises, si le poumon refoulé et comprimé depuis long-

temps était capable de s'amplifier de nouveau, de se rapprocher de la paroi

thoracique de façon à rendre possible la symphyse nécessaire à une guérison.

On a pensé parer à cet inconvénient en pratiquant l'opération d'Estlander,

c'est-à-dire en diminuant le périmètre de la cage thoracique de façon à la

mettre en rapport avec le poumon.
Les résultats de cette intervention n'ont pas été toujours fort encourageants.

Nombre de malades ont succombé à bref délai, d'autres ont conservé des

fistules nécessitant des résections ultérieures, elles encore insuffisantes. La
guérison a été l'exception.

Cependant la résection plnricostale ou les opérations ayant pour but la

mobilisation d'une partie du thorax (M. Quenu) constituent le mode de traite-

ment rationnel de la pleurésie purulente tuberculeuse, surtout si l'on peut y
joindre le raclage au moins d'une partie de la plèvre.

Uempyème simple paraît insuffisant et dangereux. Il ne supprime pas la

lésion de la plèwe et il a l'inconvénient d'exposer au cours des pansements la.

cavité pleurale à des infections secondaires. Nous savons que la pleurésie

tuberculeuse est assez exposée à devenir fétide. On peut bien invoquer en

faveur du traitement par l'incision simple les heureux résultats qu'elle peut

donner dans une autre localisation de la tuberculose sur les séreuses, dans la

péritonite tuberculeuse. Mais il n'y a là qu'un rapprochement, et les faits nous

paraissent peu favorables à ce mode de traitement.

On pourrait espérer modifier la surface de la plèvre au moyen de Vintroduc-

tion d'agents antisepticjues. Nous avons vu des pleurésies tuberculeuses trai-

tées sans succès par les injections de teinture d'iode, de sublimé, de chlorure

de zinc.

Étant donnée la longue durée de ces pleurésies, l'insuffisance habituelle des

opérations radicales, nous pensons, avec MM. Debove, Desplats ('), Spillmann,

Vaté, que le traitement palliatif est préférable et qu'il faudra se contenter de

soutenir le malade et de faire une ponction toutes les fois qu'elle paraîtra

nécessaire. Il peut se faire que, dans certains cas, l'épanchement ne se repro-

duise qu'à de forts longs intervalles et même que tout liquide disparaisse.

C'est ainsi que chez un malade nous avons vu un épanchement simplement

gazeux chez un sujet dont la dernière ponction remontait à près de cinq ans.

La statistique des chirurgiens confirme, ce nous semble, la pratique que nous

venons d'indiquer.

Moutard-Martin, BouveretC^), ont vu la mort suivre sans exception la tho-

racotomie, le premier dans 7 cas, le second dans 5.

Sur 15 pleurésies tuberculeuses traitées à Zurich dans la clinique de Krœn-
lein, il y a eu :

(') Desplats, Société médicale des hôpitaux, 1887.

(-) BouvERET, Traité de l'empyème.
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8 Morts 55,Od pour 100

T) F'istulcs persistantes. . . . 20 » —
A Guérisons 26,67 —

La statistique de Kiister donne, sur .")! cas :

41,9 pour 100 décès

25 — fistules

29 — guérisons.

Celle de Runeberg à Helsingfors, si satisfaisante dans les pleurésies puru-

lentes simples, nous donne, sur i pleurésies purulentes tuberculeuses, décès,

1 guérison incomplète (fistule).

Ce chiffre élevé de morts et de résultats incomplets n'est guère encourageant
;

et encore est-il bien sùr que les cas terminés par guérison se rapporteni à des

pleurésies tuberculeuses et non simplement à des pleurésies purulentes chez

des tuberculeux?

C. — PLEURÉSIES PUTRIDES

La pleurésie putride n'a pas besoin de définition. (V it-nnc si(jiiili(juc a toidc

pleurésie dont Vcxsudal a le camclère putride, f/uelle qu'en soil ruriyim'.

On donne souvent à ces pleurésies le nom de ])lcurésies fctidc><, empruntant

ainsi le phénomène le plus apparent de ces épanchements. Pour iM. l)ouveret,

le terme de pleurésies fétides devrait être réservé aux cas dans lescpuds la

plèvre et le })oumon ne présenteraient pas de gangrène. Aux autres cas con-

viendrait le terme de pleurésie gangréneusc.

Connues de tout temps, les pleurésies putrides ont surtout été étudiées dej)uis

tme vingtaine d'années. On s'est préoccupé d'en établir l'origine et, en 187"),

^L Bucquoy s'est efforcé d'établir (ju elles ont pour origine constante une

gangrène pulmonaire superficielle corticale. Les travaux ultérieurs oui montré

que cette opinion, déjà défendue par Corbin, ne peut s'appliquci- à tous les

cas. Il convient de citer tout spécialement parmi les auteurs (jui ont éri'it après

M. Bucquoy, MM. Rendu, Fnenckel, etc.

Lrt putridité de ces épanchements est toujours fonction de germes, et il ne

peut y avoir pleurésies putrides sans que ces agents de la putréfaction aient

pénétré dans la cavité pleurale.

Nous étudierons plus loin les divers agents susceptibles de déterminer le

caractère putride d'un exsudai pleural. 11 nous faut d'abord rechercher le

mécanisme de leur pénétration, les conditions dans lesquelles se d(''velo])j>c

leur action.

Il est une distinction capitale qu'il importe d'établir dès le début.

Il y a des épanchements putrides d'emblée, il en est dans lesquels la putridité

n'est que consécutive. Dans ce dernier cas, la pleurésie initiale a pu être scrupu-

leusement séro-fîbrineuse ou purulente.

Quelle est la fréquence relative de ces deux variétés? Nous sommes porté

à croire qu'à l'heure présente, les pleurésies putrides d'emblée sont les plus

communes.
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Les pleurésies séreuses et purulentes sont en effet traitées de bonne heure,

et la ponction et l'incision sont faites avec toutes les précautions nécessaires

pour prévenir l'apport des agents saprogènes par les instruments ou au cours

des pansements. Nous insistons autant sur la précocité de l'intervention que

sur les mesures antiseptiques. Il faut retenir en effet le rôle essentiel de l'état

général ; les conditions dépressives de tout ordre qui résultent de la longue

durée d'une maladie y ont une importance énorme sur la production des infec-

tions secondaires.

Les pleurésies susceptibles de transformation putride sont avant tout les

pleurésies chroniques, et chacun s'accorde à reconnaître à ce point de vue un

privilège tout spécial à la pleurésie purulente tuberculeuse.

Le cas habituel est celui de la putndité d'emblée. Nous avons dit la nécessité

de la pénétration d'agents microscopiques. Ces agents peuvent emprunter

diverses voies. Il est tout naturel d'accepter que la voie de pénétration la plus

ordinaire est l'appareil respiratoire. C'est au niveau d'alvéoles pulmonaires

que la barrière est le plus mince, séparant la plèvre des influences exté-

rieures.

Les agents pathogènes qui donnent naissance à la pleurésie putride en péné-

trant par les voies aériennes déterminent fréquemment au préalable des alté-

rations analogues de paralysie pulmonaire, et l'on a dit avec raison que la pleu-

résie gangréneuse succède souvent à une gangrène pulmonaire corticale. Pour

cela, il n'est point indispensable que le foyer gangréneux se soit rompu dans la

cavité pleurale, et l'épanchement putride peut être séparé du foyer pulmonaire

par une plèvre viscérale ne présentant aucune solution de continuité. On a

remarqué avec raison que la gangrène pulmonaire dans ces cas n'a pas tou-

jours, tant s'en faut, la marche solennelle de la gangrène pulmonaire clas-

sique. Il s'agit en effet souvent de foyers plus circonscrits succédant à des

lésions broncho-pneumoniques.

Après la gangrène pulmonaire, la lésion le plus fréquemment signalée est la

pneumonie. Nombreuses sont les observations publiées sous cette rubrique.

Nous avons déjà eu l'occasion de dire à ce sujet notre manière de voir. Il s'agit

sans doute dans ce cas, non d'une pneumonie vraie , mais d'une broncho-

pneumonie gangréneuse.

Après ces deux affections pulmonaires, nous signalerons le cancer pulmo-

naire, les kystes hydatiques du poumon, les dilatations bronchiques et les

cavernes tuberculeuses, les infarctus pulmonaires.

Les agents saprogènes peuvent encore venir des diverses parties du tube digestif:

œsophage, estomac, intestin. La pleurésie gangréneuse complique assez sou-

vent le cancer de l'œsophage et les rétrécissements de ce conduit. On l'a notée

maintes fois dans les abcès ou kystes suppurés du foie ou de la 'rate, du rein,

dans les péritonites partielles consécutives aux perforations de l'estomac ou de

l'intestin, etc.

Il ne faudrait pas croire que dans la pleurésie gangréneuse, il soit toujours

aisé de reconnaître le lieu de pénétration de ces agents saprogènes. // est en

réalité fort commun de trouver de ces pleurésies dont le foyer paraît sans rapport
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avec une altération des organes voisins. Nous pensons que dans ces cas, la

pénétration se fait par les voies aériennes, et que la fissure est comblée au

moment de l exanien microscopique ou ne peut être retrouvée.

Sur 20 pleurésies putrides observées, nous avons noté 112 fois des altéra-

tions appréciables des organes voisins :

7 gangrènes pulmonaires;

1 actinomycose
;

1 cancer de l'œsophage
;

I phlegmon infectieux rétro-pharyngien;

1 angiocholile suppurée :

I carie du rocher suivie de pyohémie.

Huit fois la pleurésie putride n'avait été précédée d'aucune affection appré-

ciable.

Une statistique analogue de Scliwartz nous donne sur 1') pleurésies putrides:

5 primitives;

0 secondaires;

4 compliijuaiit une pleurésie tuberculeuse.

Les lésions (le la pleurésie putride, varient beaucoup suivant l'âge ci, l'origine

de la maladie.

Dans les pleurésies en apparence primitives, on note l'existence d'un li(juide

sanieux, brunâtre, louche, tenant en suspension un dépôt pulvérulent, non

homogène, d'odeur infecte.

La plèvre viscérale est recouverte d'un dépôt jaunâtre peu adlu-rent, le

poumon atélectasié a une teinte verte.

L'examen microscopique du licpiide montre des éléments cellulaires de

diverses origines : des globules rouges, des granulations graisseuses ou pigmen-

taires, des cristaux aeiculaires (acides gras) ou des lamelles de cholestérine et

enfin des micro-organismes de dimensions très diverses dont quehpics-unes se

reconnaissent à un très faible grossissement.

Les lésions des autres organes sont successivement très variai îles <•! nous

devons renvoyer aux divers chapitres où elles sont traitées.

Il nous faut seulement revenir un peu sur les altérations de la plèvre, sur le

liquide pleurétiquc et sur les résultats de l'examen bactériologique.

La plèvre, nous l'avons dit, est ordinairement revêtue d'un dépôt plus ou

moins épais et de couleur jaunâtre. Ce dépôt disparaît sur certains points qui

laissent soit la plèvre à nu ou même le parenchyme pulmonaire. Dans ces cas

on est disposé à accepter que la lésion pulmonaire a précédé l'altération de la

plèvre. Mais une étude attentive démontre que les lésions pulmonaires sont

absolument superficielles, que l'érosion procède de dehors en dedans, etc. II

peut arriver que dans ces cas les altérations pulmonaires prennent une impor-

tance plus grande encore, que le tissu interstitiel du poumon cède rapidement

à l'action destructive du processus gangréneux. Il en résulte un état tout parti-

culier dans lequel les seules parties résistantes du processus, bronclies et appa-

reil élastique, résistent seuls et flottent dans une sanie putride (pneumonie dis-

sécante.)
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Le liquide de la pleurésie putride présente une odeur très variable, toujours

fétide ; il peut rappeler dans certains cas la macération anatomique, dans d'autres

cas de l'hydrogène sulfuré, etc. La couleur même est très diverse, et l'on aurait

tort de considérer la pleurésie putride comme devant toujours représenter un
épanchement purulent fort dense. Le plus ordinairement ce liquide est peu

dense et les particules en suspension i-elativement minimes. La sérosité est

demi-transparenlo, opaline, et il n'est pas exceptionnel que le liquide retiré par

la seringue de Pravaz paraisse simplement séreux.

Ce liquide est souvent surmonté d'une nappe gazeuse plus ou moins impor-

tante. La pleurésie gangréneuse s'accompagne souvent de pneumothorax. Il

s'agit de gaz très fétides. Le pneumothorax peut se produire à la suite d'une

rupture du poumon. Mais celle-ci peut manquer. Il peut se faire que la fermen-

tation qui est causée par le microbe saprogène suffise à produire des gaz qui

se dégageront du liquide et se collecteront au-dessus de lui.

Les bactéries qu'on rencontre dans les pleurésies putrides sont fort nom-

breuses et très variables. Ce sont tous les organismes qui peuvent présider aux

processus de décomposition des matières organiques.

Plusieurs de ces espèces peuvent être isolées par la culture, qu'il s'agisse des

procédés ordinaires ou de ceux qui nécessitent l'absence d'oxygène. Mais il en

est d'autres qui n'ont pu encore être cultivés.

Parmi les premiers, je signalerai diverses espèces du genre Proteus, des lepto-

thrix, le microbe tétragène, le bacille de l'œdème malin.

Parmi les autres, la spirille de la salive {Spirochsete denticola) et un bacille

long et très mince que Lœffler a regardé comme spécial à la diphtérie du veau.

Ajoutons à ces microbes auxquels est manifestement due la putréfaction,

des espèces jjatliogènes ou inoffensives qui coexistent avec les agents sapro-

gènes.

On a signalé ainsi le pneumocoque, le streptocoque pyogène, les staphylo-

coques, l'actinomyces. Les micro-organismes réputés inoffensifs, qui se retrou-

vent fréquemment dans l'épanchement des pleurésies putrides sont les sar-

cines, un gros microcoque donnant des colonies d'un blanc porcelaine, des

levures, etc.

La relation de ces divers agents avec le processus putride est établie de diverses

façons. Un certain nombre d'entre eux se retrouvent dans les lésions gangré-

neuses d'autres organes (prêtées, spirilles, tétragènes). Plusieurs, introduits à

l'état de pureté dans le tissu cellulaire sous-cutané donnent naissance aux

lésions delà gangrène.

Nous avons souvent obtenu dans la plèvre des altérations en tous points sem-

blables à celle de la pleurésie gangréneuse en introduisant dans celle-ci une

goutte de salive.

L'exsudat de ces pleurésies gangréneuses expérimentales rappelle énormé-

ment celui des pleurésies humaines. On y trouve les mêmes agents microsco-

piques.

Nous savons du reste que nombre de microbes auxquels nous attribuons

la pleurésie pnitride habitent normalement la cavité buccale et les voies diges-
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tives; que c'est aux incursions de ces agents que nous attrihuons les gangrènes

pulmonaires et aussi les pleurésies putrides.

L'évolution des accidents consécutifs à l'introduction de la salive dans la

cavité pleurale est encore très intéressante pour notre sujet. Le plus ordinaire-

ment l'animal succombe à une infection à pneumocoques; mais nous avons vu

des cas de mort par infections dues à d'autres agents (steptocoques, staphylo-

coques, etc.). Certains animaux meurent fort amaigris après un intervalle assez

grand. Les altérations pleurales sont ici fort marquées et il n'existe de bacté-

ries que dans le foyer. La mort est due à une intoxication et non à une infection

générale. Enfin la survie est possible et les lésions de la plèvre subissent une

régression marquée.

Sur nos 20 pleurésies putrides, l'examen bactériologique nous a montré :

1" A l'état de pureté ou en grande prédominance :

5 fois le bacille que Loefller a rencontré dans la dipldêrie du veau;

2 fois le SpirochcSte denlicola.

1 fois le Baetérium coli rni/nmaie.

1 fois le leptolhrix.

Dans les autres observations nous notons généralement une grande variété

de bâtonnets et de filaments associés :

I fois au Micrococcus tetragenes.

\ fois à VActinomyces.

4 fois au streptocoque pyogène
;

0 fois au staphylocoque pyogène.

Les pleurésies putrides ne présentent pas une symptomatologie qui leur soit

spéciale^ et le plus habituellement le diagnostic de la nature de répanchernent

n'est possible qu'après une ponction évacualrice.

II est cependant un certain nombre de caractères qui pourront faire redouter

cette espèce de pleurésies.

D'abord Vintensité de la douleur. Elle est souvent extrêmement vive et con-

tinue. Accusée à ce degré par un malade peu disposé à exagérer ses souf-

frances, elle devra faire redouter une gangrène pleurale et pulmonaire. Mais

la pleurésie putride peut ne donner naissance qu'à une douleur peu marquée,

insignifiante, et nous avons personnellement rencontré plusieurs fois des

pleurésies putrides presque latentes.

La fièvre chez ces malades est souvent élevée et présente de grandes oscilla-

tions. Souvent il y a le matin des rémissions allant jusqu'à l'apyrexie. Ces

tracés peuvent se rencontrer dans les autres pleurésies purulentes et même
dans la pleurésie séro-fibrineuse.

Ce qui est plus spécial à la pleurésie putride, c'est la grave modificatioii de

Vétat général. Souvent le sujet présente tous les caractères de l'état typhoïde :

abattement, stupeur, subdelirium ou délire, sécheresse de la langue, fuligino»

sités des lèvres et des gencives. Ailleurs, ce qui domine c'est l'état de prostra-

tion, de faiblesse. La face est pâle ou jaunâtre, plombée.

h'expectoration fournit souvent des renseignements très précieux. Dans les

cas où elle présente une odeur gangréneuse, cette odeur gangréneuse peut

apparaître alors même qu'il n'existe aucun foyer pulmonaire et ([u il n'y a



1064 MALADIES DE LA PLÈVRE.

aucune communication entre les bronches et la cavité pleurale. On sait en effet

que le mucus contenu dans les bronches au voisinage d'un foyer putride peut

acquérir cette odeur fétide sans qu'il y ait vomissements.

La gravité toute spéciale des pleurésies putrides tient sans aucun doute avant

tout à la résorption des produits de la putréfaction.

Les substances chimiques ainsi résorbées agissent à la manière de véritables

poisons et déterminent des accidents divers : modification de la température,

altération de l'activité cardiaque, troubles nerveux, diarrhée, etc.

Suivant que la résorption est facile ou difficile, ces phénomènes apparais-

sent d'une façon plus rapide et plus complète. De là des modalités bien diver-

ses qui nous rendent compte de la marche variable de ces pleurésies.

Il faut encore faire la part de la diversité des produits de putréfaction. Nous

avons pu nous rendre compte des caractères fort différents de l'odeur de ces

épanchements. Ces caractères nous paraissent en rapport avec la nature des

bactéries rencontrées, et cette diversité des produits odorants doit se l'etrouver

pour les autres corps résultant de l'activité bactérienne.

Nous ne pouvons à l'heure présente indiquer encore les caractères propres

aux diverses espèces de pleurésies putrides distinguées en prenant pour point

de départ leur constitution bactériologique, mais nous pensons qu'une pareille

distinction sera possible dans l'avenir.

A l'heure actuelle, on ne peut que relever cette diversité d'allures des pleu-

résies putrides, et il faut retenir leur gravité générale et la nécessité dune
intervention rapide.

Celle-ci devra être énergique dès le début. Aussitôt que le caractère putride

sera reconnu , il faudra faire l'opération de l'empyème. L'incision devra

être large. Les lavages antiseptiques seront indispensables immédiatement

après l'opération et les jours suivants ('). Il faudra de larges lavages et

après ceux-ci on devra prendre un très grand soin de la plaie de façon à

éviter les décollements et les altérations des téguments (sphacèle, érysipèle,etc).

Dans ces conditions, on obtiendra souvent des résultats fort heureux, et tout

particulièrement dans les pleurésies putrides enkystées.

La statistique de Rûneberg donne les résultats de l'intervention chirurgicale

dans 12 pleurésies purulentes gangréneuses. Il y a eu :

6 morts soit 50 p. 100.

4 guérisons — 55 —
2 résultats incomplets (fistule) — 17 —

Brûnniche à Copenhague obtient des chiffres meilleurs : sur 6 cas

5 guérisons,

5 décès.

(') Hertz élève de Rosencacii, signale cependant la possibilité de guérison de ces pleu-

résies putrides après incision simple et drainage, sans résection ni lavages (Cenlralblalt

fùr Klinische Medicin, 1892).
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CHAPITRE IV

PLEURÉSIES SÈCHES ET ADHÉRENCES PLEURALES

La pleurésie sèche est la pleurésie sans épanchemenl. liquide, par opposition

à la pleurésie humide à épanchement séro-fibrineux, hémorrhagicpie ou puru-

lent. Nous ne comprenons sous cette dénomination ni la période sèche du

début des pleurésies humides, ni la période sèche du début de leur déclin. La

période sèche du début, quand elle est constatable, est toujours de courte durée.

M. Dieulafoy cependant en a observé une qui a été de dix-sept jours, mais

c'est un l'ait exceptionnel; en général, cette période sèche n'est (pTune phase

éphémère de la maladie, et les pleurésies qui restent sans épanchement consta-

table pendant quelques jours font ordinairement toute leur évolution comme
pleurésies sèches, et ne se terminent pas par une pleurésie humide. Ouant k

la période sèche qui suit les pleurésies avec épuncheraent, son histoire se confond

d'une part avec celle de ces affections, d'autre part avec celle des symphyses
pleurales. Sous le nom de pleurésie sèche nous décrirons dune la pleurésie rjui du
début à la fin ne s'accompagne d'aucun épanchement liquide cliniquement consta-

table.

On nomme aussi quelquc^fois pleurésie sèche les adhérences des deux feuillets

de la plèvre : elles sont i)lutôt, à vrai dire, une phase, un résultat de toutes les

pleurésies sèches ou avec épanchement. Mais ces adhérences, ou si/uQilajses,

sonttantôt un reliquat cicatriciel des autres pleurésies, tauttM une vraie pleurésie

sèche qui continue son évolution : aussi, bien (pi'il y ait entre elles de grandes

différences, est-il difficile de les séparer d'une part les un<>s des autres, d'autre

part de l'élude de la pleurésie sèche.

Pleurésik sèche. — La pleurésie sèche est une affection fréquente : le

petit nombre de cadavres sur lesquels on ne trouve pas d'adiu'rences pleu-

rales est une preuve de cette assertion.

Il existe une pleurésie sèche, dite primitive, a'frigore, qui serait, pour j\L Pe-

ter, un degré plus marqué que la pleurodynie, de la localisation du rhuma-

tisme sur la cage Ihoracique, pour M. Dieulafoy une forme de la « Iluxion de

poitrine ».

La pneumonie i)eut s'accompagner parfois d'un épanchement li<|ui(le assez

abondant j)Our constituer une pleuro-pneumonie, ou une pleurésie méta{)ueu-

moniijue: elle s'accompagne toujours d'un exsudât librineux pleural m-ais ipii,

en clinique, passe ordinairement inaperçu.

Les pneumonies sul^aiguës, la spléno-pneumonie, la congestion pulmonaire,

les bronchites déterminent le plus souvent une inflammation concomitante de

la plèvre viscérale sin-tout, inilammation passagère ou prolongée suivant la

durée de la maladie originelle. Les pneumonies chroniques délerininent des

pleurésies sèches chroniques.

La tuberculose pulmonaire est une des causes les plus frétjuenles de la pl(>u-
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résie sèche : tantôt celle-ci, bilatérale et généralisée, est la conséquence d'une

phtisie chronique réticulée, tantôt elle est localisée au niveau de lésions tuber-

culeuses conglomérées, évolue par poussées successives, est elle-même simple-

ment néomembraneuse, ou tuberculeuse.

Dans la clinique de Ziemssen il a été soigné, de 1885 à 1890, 69 pleurésies

sèches; 10,1 1 pour 100 présentaient des antécédents héréditaires tuberculeux;

16 pour 100 des signes de tuberculose; 5,8 à la fois des antécédents (') et des

signes de tuberculose.

D'autres fois la tuberculose pleurale est primitive : cette forme sèche est assez

rare, moins cependant dans l'enfance qu'à l'âge adulte.

Il existe donc des pleurésies sèches aiguës, qui peuvent d'ailleurs se répéter

si leur cause se reproduit, des pleurésies sèches à poussées successives, des

pleurésies sèches chroniques dont l'évolution est continue ; la limite entre ces

deux dernières n'est pas toujours bien définie.

La pleurésie sèche débute comme la pleurésie séro-fibrineuse, par un frisson,

de la fièvre, un point de côté, de la dyspnée : ces signes sont moins marqués

toutefois que dans la pleurésie séro-fibrineuse : le frisson est de courte durée;

la fièvre ne dépasse pas 58" 5 ou 59 degrés ; le point de côté assez violent siège

ordinairement à la région mammaire, mais peut occuper tout autre point du

thorax et irradier en divers sens; il s'accompagne presque toujours d'une forte

pleurodynie ; la dyspnée n'est pas très vive, elle consiste plutôt en une gène, en

une sensation de réplétion de la poitrine. Le catarrhe gastro-intestinal est peu

intense.

Le côté malade est en partie immobilisé par la douleur, la pression et la con-

striction des muscles à pleines mains y sont très pénibles. La sonorité, les

vibrations thoraciques sont conservées; la respiration est faible du haut en bas;

de nombreux frottements fins d'abord, puis un peu plus gros, se font entendre

dans la partie postéro-latérale inférieure, surtout au niveau du bord inférieur

du poumon.
Après quelques jours, rarement un septénaire, tous ces signes physiques et

fonctionnels ont disparu, le malade est revenu à la santé parfaite.

Telle est la pleurésie sèche dite primitive. Lorsqu'au contraire l'inflammation

pleurale accompagne une pneumonie subaiguë, une splénopneumonie, une

congestion pulmonaire, une bronchite, elle dure ce que durent ces maladies,

dont elle n'est qu'un épiphénomène ; son frottement, le seul signe physique qui

l'indique, s'ajoute à la matité ou submatité, aux crépitations fines, aux gros

râles muqueux qu elles peuvent présenter.

Les poussées aiguës de pleurésie sèche au cours d'une tuberculose chro-

nique du poumon sont surtout annoncées par une douleur assez vive soit sous

l'une des épaules au niveau de l'omoplate, soit entre les deux, par une augmen-

tation de la gène respiratoire et quelquefois une exagération de l'état fébrile.

Quant à la pleurésie chronique, elle évolue lentement, tantôt sourdement,

tantôt en produisant une douleur assez vive et persistante, une dyspnée ou

plus exactement une gêne respiratoire permanente, et surtout un état général

(') SiTTMANN, Bcricht der I Medicinische Klinik. Annalen der Stndtischer AJlgemeinen.

Krankenhauscr zu Miinchen, V, 1892.
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qui rappelle par bien des points celui de la tuberculose cbronique. Les signes

physiques sont ceux de la symphyse pleuro-pariélale.

A l'épanchement près, les lésions de la pleurésie sèches ont celles de la pleu-

résie séro-fdjrineuse. Après une durée, variable avec la cause de la pleurésie,

l'exsudat fibrineux se résorbe, les néomembranes des t'euillets opposés de la

plèvre viennent au contact, s'accolent, se soudent, formant ainsi les adhérences

ou symphyses.

Sympuyses pleurales. — Ces symphyses sont lantôt jninces, peu résistantes

et ne produisent qu'un simple accolement des feuillets pleuraux, tantôt épaisses

quelquefois d'un centimètre, scléreuses et fixent solidement le poumon à la

paroi thoracique, au diaphragme, au médiastin.

Elles sont constituc'cs par des faisceaux de tissu conjonctif entre lesquels se

trouvent quelques cellules plates; si elles sont un peu longues la surface de la

bride de la lame conjonctive est recouverte de cellules plates; dans leur épais-

seur on voit des vaisseaux de nouvelle formation.

Les adhérences épaisses d'aspect fibreux et lardacé, les adhérences tibro-car-

lilagineuses de Laënnec, subissent parfois la transformation calcaire (ostéo-

[ihytes pleuraux, pleurésie scléro-calcaire). Cette transformation n'a rien de

commun d'ailleurs avec la périostite proliférante qui se fait au niveau des côtes,

dans les pleurésies chroniques tuberculeuses.

Dans un grand nombre de cas les adhérences sont constituées uniquement

par ce tissu conjonctif, transformé ou non; mais bien souvent elles renferment

dans leur épaisseur une quantité plus ou moins grande de lésions tubercu-

leuses confluentes ou isolées : granulations grises, tubercules aux diverses pé-

riodes de leur évolution.

Dans les symphyses ne contenant pas de lésions tuljerculeuses il s'agit d'un

tissu de cicatrice qui est bientôt délinitif; dans les autres les lésions tubercu-

leuses peuvent être cicatrisées, mais le plus souvent elles continuent leur évo-

lution : dans ce dernier cas il n'y a pas seulement .symphyse pleui-ale, il y a en

même temps pleurésie tuberculeuse chronique sèche et végétante.

Les symphyses ne sont pas toutes persistantes : les minces peuvent se rom-

pre lorsqu'elles sont récentes, et la cavité pleurale redevenir libre après avoir

été oblitérée pendant quelques semaines; mais souvent aussi elles sont perma-

nentes. Les symphyses épaisses sont ordinairement définitives; certaines d'en-

tre elles, celles cjui succèdent aux pleiu'ésies avec épanchement, sont cependant

dans quelques cas susceptibles d'une évolution régressive et peuvent soit de-

venir des symphyses minces, soit disparaître à peu près complètement.

Avec i\L Grancher nous admettons que certainement la durée de la pleu-

résie, la quantité et la qualité de l'épanchemenl , l élat du poumon, influent sur

l'épaisseur plus ou moins grande des symphyses, mais que la cause de l'in-

flammatif)n pleurale a une action infiniment plus marquée : en thèse générale,

tout en admettant qu'il existe des exceptions à la règle, on peut dire que les

adhérences minces 7'ésullcnt rTune inflammation de la, plèv7'e viscérale propagée

du poumon; les adhérences épaisses d'une inflammation primitive ou évoluant

pour son propre compte : d'où \rs Aijmj)ln/>ies pleuro-viscéroles cl les symphyses

pleuro-pariétales (Grancher).
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Symphyses pleuro-viscérales. — Elles sont consécutives à la pleurésie sèche

dite a frigore^ à la pleurésie sèche de la pneumonie, des congestions pulmo-

naires, spléno-pneumonies, bronchites, de certaines tuberculoses pulmonaires.

Elles sont, comme la pleurésie sèche qui les a produites, le plus souvent

limitées à une partie d'un lobe, à un lobe, rarement à un poumon tout entier.

Elles ne gênent pas, en général, la circulation et le fonctionnement du poumon
et ne sont guère indiquées que par l'examen physique.

A leur niveau la sonorité et les vibrations sont noi'males, mais la respiration

est faible parce que le poumon ne se dilate pas dans le sens vertical ; cette fai-

blesse du murmure vésiculaire contraste avec un excès de dilatation thoraci-

que, excès qui cherche à compenser le défaut d'expansion pulmonaire et donne

à la respiration le type costal : c'est cette association d'un murmure vésicu-

laire faible et d'un excès de dilatation tlioracique que M. Grancher désigne

sous le nom de respiration faible discordante. Le schéma des symphyses pleu-

ro-viscérales peut être ainsi caractérisé :

Son =
Vibrations =
Respiration —
Incursion thoracique -f-

Lorsque la symphyse est due à une tuberculose pulmonaire chronique, à la

phtisie fibreuse réticulée avec emphysème, elle est double et généralisée : les

signes physiques décrits plus haut s'observent des deux côtés de la poitrine,

mais en outre le péricarde, les gros vaisseaux, les nerfs du médiastin,la surface

du foie et de l'estomac, de la rate et de l'intestin sont accolés au poumon et

gênés dans leurs fonctions; il en résulte des signes divers : douleurs, dyspnée,

gêne de la circulation, dyspepsie..., etc., qui rejettent au second plan la sym-

physe costo-pulmonaire dont le diagnostic est cependant possible par la re-

cherche de son schème.

La symphyse pleuro-viscérale se distingue de l'emphysème qui est bilatéral,

qui s'accompagne de diminution des vibrations, de diminution de l'incursion

thoracique, de faiblesse respiratoire et d'exagération du son.

Elle se distingue plus difficilement de la tuberculose pulmonaire au début

quand elle est localisée au sommet, mais les signes rationnels, la marche, les

symptômes généraux, ne sont pas les mêmes que dans la symphyse de la base,

et dans ces cas d'ailleurs, il faut reconnaître qu'elle est presque toujours due

à la tuberculose pulmonaire.

Le pronostic varie avec l'étendue de la lésion
;
lorsque la symphyse est limi-

tée à un lobe, elle n'a pas de gravité. Quand elle est double et généralisée elle

est gênante par les symptômes qu'elle détermine, grave à cause des conges-

tions répétées qui la compliquent et de l'asystolie à laquelle elle aboutit sou-

vent.

Symphyses pleuro-pariétales. — Elles résultent tantôt d'une pleurésie chro-

nique sèche végétante, tantôt d'une pleurésie chronique exsudatrice dont

l'épanchement s'est résorbé.

Dans le premier cas, la pleurésie peut être primitive et tuberculeuse et siéger

aux deux sommets, ou secondaire à une tuberculose pulmonaire localisée et être
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formée par une coque néomembraneuse avec ou sans tul>ercules qui correspond

au point malade du poumon, le sommet.

Dans le second cas, la pleurésie a été soit purulenlc d'emblée ou secon-

dairement, soit séreuse. Les bourgeons conjonctil's ont végété énormément,

et, quand le liquide a été résorljé ou évacué, se sont unis à ceux du feuillet

opposé pour former mie adhérence, une soudure, une ankylose pb'urale défi-

nitive.

Sous les épanchements chroni(pies purulents on séreux le jjoumon est, on

le sait, tantôt carnifié ou collapsé, ayant l'aspect d un moignon charnu (Laën-

nec), gros et mou, doux au toucher, non friable, non crépitant, mais insuf-

flable et présentant histologiquemcMit un tassement de ses éléments plutôt

que des altérations véritables; tantôt il est dur, iibreux, ardoisé (4 racorni

(Laënnec), non insufflable et présente les lésions des pneumonies systéma-

tiques pleurogènes (Charcot, Brouardel), pneumonies à début cortical, d'abord

interlobulaires, puis interacineuses et interalvéolaires, dont la cause parait

tenir plus à la nature de la pleurésie qu'à la durée et à la qualilé de réj)an-

chement. Cet état du poumon serait intéressant à connaître pendant la période

pleurétique, car c'est lui « qui gouverne le présent et l'avenir des symphyses.

Celles-ci ne s'établissent qu'avec son consentement, et elles persistent ou s'ef-

facent en raison directe de la sclérose ou de l'intégrité du parenchyme pulmo-

naire » (Grancher).

Dans les symphyses pleuro-pariétales. il existe, outre la déformation tiioni-

cique décrite par Laënnec, vme matité plus ou moins forte, une diminution

des vibrations, à moins, fait exceptionnel, (pi'elles ne soient augmentées par la

béance des canaux bronchiques ; la respiration, nulle pendant un an ou deux,

peut paraître au sommet, mais reste indéfiniment faible et lointaine à la base;

({uehpiefois il s'y ajoute des râles et des crépitations qui se passent dans le

[lounion, ou un souffle qui est la transmission du bruit des ijronches dilatées.

Lorsqu'on trouve le schème :

Son —
A'ilirations —
Ros|)ii;ilion —
Dcronnalion Ihuracique,

le diagnostic est possible, mais au début il est difficile de dire si la symphyse

sera persistante, puisqu'on ne connaît pas l'état du poumon: après plusieurs

mois de durée, au contraire, on peut affirmer (pi elle est définitive et qu'au-

dessous le poumon est atteint de pneumonie chronique.

Le diagnostic de la symphyse due à une pleurésie chronique sèche, végé-

tante, n'est pas toujours facile : on trouve, soit à un sommet, soit aux deux, le

schème indiqué plus haut, ou ce schème, mais avec une respiration modifiée

par du souffle ou des ci'aquemenls pliMU'aux (qui s'entendent à la fin de

l'inspiration, au commencement de rexi)iration ou entre les deux temps) et l'on

pense à une induration pulmonaire; mais la diminution des vibrations et la

déformation thoracique indiquent qu'il y a une symphyse : l'examen conq)let

du malade permet de savoir quelle est la lésion qu'elle recouvre.

Le pronostic des symphyses pleuro-pariétales est bénin (juand elles succè-

dent à une pleurésie exsudative et qu'elles ont niic évolulion ri'gressive, ce
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qu'indique le retour du thorax et des signes physiques à la normale. Il est

grave, qu'elles soient le résultat d'une pleurésie sèche et végétante ou d'une

pleurésie exsudative , si elles sont persistantes et d'autant plus graves

qu'elles sont plus étendues. La gène de la circulation pulmonaire, par com-

pression du poumon et des lobules, expose aux congestions répétées, aux pneu-

monies, aux tubercules. La circulation et la respiration supplémentaires aux

quelles est astreint le poumon du eôté sain exposent celui-ci à une surcharge

sanguine qui retentit bientôt sus le cœur droit et amène l'insuffisance tricus-

pide et l'asystolie. C'est ainsi, quand ils ne succombent pas à la tuberculose,'

que meurent les sujets porteurs de symphyses pleuro-pariélales, après avoir

été pendant quelque temps bien portants en apparence, mais incapables de

courses, d'efforts, etc., puis de plus en plus gênés et dyspnéiques.

Lorsqu'au lieu d'être costo-pulmonaire la symphyse est médiastine, elle

accompagne ordinairement la symphyse cardiaque dont elle peut être le résul-

tat ou la cause. Son histoire se confond avec celle de cette dernière maladie

M. Jaccoud a décrit une localisation spéciale d'adhérences « entre le bord

inférieur du poumon, le diaphragme et le péricarde d'une part, et la plèvre

costale d'autre part » et lui donne le nom de symphyse pitréno-costale. Lorsque

les adhérences sont épaisses on remarque nettement « à chaque inspiration une

dépression active des espaces intercostaux inférieurs à partir du sixième et du

septième, et une traction des côtes elles-mêmes vers la ligne médiane », signe

qui peut exister suivant l'étendue de l'adhérence, soit sur la septième côte

seule, soit sur les côtes inférieures ; avec cette traction coïncide l'absence de

vibration et de i-espiration normale dans cette région, mais aussi dans l'espace

semi-lunaire de Traube une matité absolue qui remplace le tympanisme normal.

Dans le cas d'adhérences minces l'altération des mouvements respiratoires est

moins marquée, il peut n'exister que de la submatité ou même une très légère

modification du tympanisme noi-mal.

L'existence de la symphyse phréno-costale est utile à connaître, parce que si

l'on se contentait, en cas d'adhérences épaisses, de la percussion, et si l'on ne

tenait grand compte de la rétraction active du thorax à chaque inspiration, on

serait tenté de faire le diagnostic d'épanchement pleural.

Traitement. — Le traitement de la pleurésie sèche consiste en l'applica-

tion de révulsifs sur la paroi thoracique : ventouses, ventouses scarifiées si la

douleur est violente, sinapismes, vésicatoires petits et répétés dans les cas de

pleurésie tuberculeuse.

Le traitement des adhérences pleurales est, on peut dire, plutôt préventif que

curatif : il faut empêcher la soudure des feuillets delà plèvre, ce que l'on essaye

de faire par des exercices modérés et rythmés, une gymnastique respiratoire

rationnelle. Lorsqu'il existe une pleurésie à épanchement séro-fibrineux ou pu-

rulent, il ne faut pas trop attendre pour faire la thoracentèse ou l'empyème, bien

que cette condition ne soit pas toujours suffisante pour empêcher la produc-

tion de la pneumonie chronique : une fois le liquide évacué, s'il ne se reproduit

pas, il faudra ici encore avoir recours à la gymnastique thoracique et respi-

ratoire.
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CHAPITRE V

PNEUMOTHORAX

Historique. — Le pneumolliorax est l épanchemenl cl air ou de gaz dans

la cavité pleurale.

Les anatomistes en ouvrant les cadavres, et les chirurgiens en faisant l'opéra-

tion de rempyème, avaient quekpiefois constaté qu"il s'échappait de l'air de la

poitrine. Mais le premier travail paru sur ce sujet est celui d'itard (') qui créa

le mot de pneumothorax et rapporta cincj observations d épanchenient gazeux

de la plèvre avec épanchement purulent et phtisie pulmonaire.

Malgré ce travail, les médecins, n'ayant pour diagnostiquer cette afï'ection

que l'observation des signes fonctionnels, l'inspection et la percussion du
thorax, l'eussent fréquemment laissé passer inaperçue, et c'est à Lacnnec (pi'ii

faut en rapporter la connaissance exacte. Il lui reconnut plusieurs causes, il

en étudia l'anatomie pathologique et les symptômes, découvrit le tintement

métallique, le bourdonnement ou souffle amphori(jue, l'abolition du murmure
vésiculaire, et on peut dire la fluctuation thoracique.

Après Laënnec, Louis ('2), Graves, Stokes, Trousseau, Béhier('') complétèrent

l'histoire clinitpie et anatomique du pneumothorax : mais il régnait encore une

certaine confusion dans son étiologie, confusion que firent disparaître les

travaux de Béhier, de M. Proust ('), de .M. Jaccoud( ').

En même temps commençait une nouvelle phase, la phase exjjérimentale.

Demarquay et Leconte, Ewald ('ludient la composition du gaz intrapleural,

Weil sa tension, en même lemps que son influence sur la respii-alion. Puis

MM. Gilbert et Roger, Rodet et Pourrat examinent les troubles de la respira-

lion et de la circulation aux diverses périodes et dans les diverses formes.

Plus récemment enfin nous avons fait une étude bactériologique systéma-

tique d'un certain nombre d'hydro et de pyopneumothorax tuberculeux, et

cherché à en tirer des indications utiles pour le traitement.

Divisions. — Pour Itard le pneumothorax était dû « à la fonte colliquative

du poumon par suite d'une suppuration sourde, le séjour prolongé du pus dans

une cavité sans ouverture d'où suit l'absorption de ce liquide stagnant et sa

décomposition en un fluide aériforme ».

Laënnec montra que dans ces cas le poumon était simplement refoulé et non

détruit, mais il admit que le développement du gaz était dù à la décomposition

de l'épanchement purulent. Celte décomposition pouvait s'observer dans les

épanchements purulents qui accompagnent la phtisie [)ulmonaire, dans ceux

qui résultent d'une gangrène du poumon ou d une gangrène de la plèvre.

(') Itard, Dissertation sur le pneumothorax. Thcae de Pcn-is, 1805.

(-) Louis, Recherches sur la phtisie.

(^) Clinique médicale, 1804.

(*) Phoust, Du pneumothorax essentiel ou pncurnolhoi ax sans perforalion. Thèse Parifi,

1802.

(') Gaz. hebdom., 1864.
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L'épanchemenl gazeux pourrait être, d'autre part, le fait d'une exhalation

gazeuse de la plèvre qui se feraitsoit isolément, soit en même temps qu'un épan-

chement séreux. « Un fluide aériforme peut être exhalé dans la cavité de la

plèvre et sans qu'il y ait ni solution de continuité ni altération visible de cette

membrane, ni autre épanchement quelconque ».

Le plus souvent cependant, selon Laënnec, le pneumothorax résulte de la

fonte d'un tubercule qui s'ouvre dans la plèvre, établit une communication

entre cette cavité et une bronche et permet à l'air atmosphérique de s'intro-

duire dans la plèvre. Cette introduction de l'air atmosphérique dans la cavité

pleurale peut d'ailleurs résulter encore de la rupture de quelques cellules

pulmonaires et de la plèvre dans l'emphysème ou par suite d'un coup violent

appliqué sur le thorax.

Graves, Stokes, Durrant publièrent ensuite des observations dans lesquelles

ils avaient diagnostiqué un pneumothorax survenu au cours d'une pneumonie.

On connaissait d'autre part toutes les causes de pneumothorax par perfora-

tion que nous aurons à étudier, si bien qu'en 1860 on admettait l'existence de

deux formes de pneumothorax : le pneumothorax essentiel, et le pneumothorax

par perforation.

Béhier, M. Proust, M. Jaccoud, se livrèrent alors à une critique sérieuse des

observations de pneumothorax essentiel parues jusqu'alors et arrivèrent à les

rejeter toutes ou à peu près.

On pourrait diviser le pneumothorax essentiel ou sans perforation en trois

variétés : 1" une forme vraiment essentielle, primitive, qui était le pneumo-

thorax par exhalation gazeuse de Laënnec ;
— 2" le pneumothorax consécutif à

la pneumonie (pneumothorax pneumonique) ;
— 5" le pneumothorax consécutif

à la pleurésie (pneumothorax pleurétique) [Jaccoud].

Le pneumothorax essentiel primitif avait été cru tel à cause de son apparition

brusque au milieu d'vme bonne santé, à cause de sa curabilité, à cause

enfin de l'absence d'épanchement liquide. Mais les observations qui en ont été

publiées doivent être rapportées à la rupture d'une vésicule emphyséma-
teuse (cas de Ranking, de Thornburn, de Walshe, de Gairdner), à des hyda-

tides du poumon (cas de Williams), et souvent à une tuberculose pulmonaire

méconnue d'abord et qui a évolué plus tard après la guérison du pneumothorax

(cas de Legendre, de Biermer) ; la curabilité du pneumothorax tuberculeux

a en effet été parfaitement démontrée par Woillez, Biermer, Gairdner, etc....

Le pneumothorax essentiel primitif n'existe donc pas. d'ailleurs « les condi-

tions physiologiques qui régissent les cavités pleurales ne permettent pas d'en

concevoir la possibilité. »

L'existence du pneumothorax pneumonique reposait sur la constatation d'un

son tympanique à la partie supérieure de la poitrine au-dessus de la matité

pneumonique. Mais les malades de Graves, Stokes, Durrant ont guéri, il

manque donc le contrôle anatomique; de plus dans, quatre cas où Hudson

avait trouvé les mêmes signes, il put voir à l'autopsie qu'il n'y avait pas d'épan-

chement gazeux; mais seulement une pneumonie. On sait d'ailleurs parfaite-

ment, depuis Skoda, que le tympanisme sous-claviculaire n'est pas obligatoire-

ment l'indice d'un épanchement gazeux de la partie supérieure de la plèvre et

qu'il coexiste avec d'autres lésions pulmonaires et pleurales.
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Quant aux observations de jvie/fmothoi-ax plei(réti(/ue elles doivent être

rapportées ou au pneumothorax tuberculeux, ou à la pleurésie simple s'accom-

pagnant de tympanisme sous-claviculaire et de souffle amphorique, signes

connus de tous aujourd'hui. Les observations de Wunderlich, de Bennett,

de Rosenthal, de Biermer, de Swayne Litlle parurent plus discutables : le

pneumothorax, apparu au cours d une pleurésie ancienne dans les cas de Wun-
derlich, Rosenthal, Biermer, fut constaté à l'autopsie : le gaz avait l odeur

d'hydrogène sulfuré, le liquide était purulent, pendant la vie les malades

avaient eu l'haleine ou l'expectoration fétide, signe (jui semble bien indiquer

qu'il y a eu, à un certain moment, un orifice pleuropulmonaire; le malade

de Bennett guérit; quant à celui de Swayne Little il mourut cinq jours après

le début de sa maladie; son haleine avait eu une odeur nauséeuse, mais à

l'autopsie on trouva dans la plèvre un liquide séreux et du gaz inodore,

le poumon était sain; y avait-il une perforation qui a échappé à l'auteur, ou la

perforation était-elle cicatrisée après cinq jours coijime il arrive dans les plaies

du poumon ou les ruptures de cellules emphysémateuses? Il est difficile de le

dire : toujours est-il que ce fut la dernière observation de ce genre qui parut.

Ou peut donc admettre qu'il n'existe pas de pneumothorax essentiel pneu-

monique ou pleurétique, mais seulement des pneumothorax par perforation,

par efjraclion, suivant l'expression de Jaccoud.

Le pneumothorax reconnaît des causes fort nombreuses et fort diverses :

mais la tuberculose étant incomparablement plus fréquente que toutes les

autres, et imprimant à l'alleclion des caractères s])éciaux, une évolution parti-

culière, il nous paraît utile de scinder l'étude du ])neumothorax et de décrire

successivement le pneumothorax tuberculeux, puis les pneumothoi'ax non

tuberculeux.

I

PNEUMOTHORAX TUBERCULEUX

Étiologie. — Le pneiinivlltora.c ironyine tuberculeuse es/ à lui seul beau-

coup plus fréquent ([lie toutes les autres variétés de pneumothorax. Ainsi, sur

109 cas de pneumothorax relevés par Saussier, 81 fois la tuberculose était en

cause; Béhier l'a trouvée 50 fois sur 58, et pense que la proportion donnée par

Saussier est trop faible, ce qui tient sans doute au manque de précision de cer-

taines observations. En réunissant les observations de trois hôpitaux de Vienne,

Biach arrive au chiffre de 715 pneumothorax tuberculeux sur 1)18, soit 77,8

pour 100, proportion qui se rapproche beaucoup de celle de Béhier.

On a cherché de même dans quelle proportion le piieunwtltorax venait com-

pliquer l'évolution de la tuberculose : ici les chiffres varient de 1 à 10 pour 100
;

quoi qu'il en soit, le pneumothorax est une affection que l'on a assez fréquem-

ment l'occasion d'observer, et, dans la grande majorité des cas, il est d'origine

tuberculeuse.

On a cru pendant longtemps que le plus souvent il constituait une compli-

cation tardive, sinon terminale de la tuberculose. Louis rapporte bien une

observation de pneumothorax survenu quinze jours après le début de la tuber-

culose pulmonaire, mais ce fait était considéré comme relativement rare.

THAITK DE MÉDECINE. — IV. C8
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Weil, puis MM. Germain Sée et Mathieu montrèrent que le pneumothorax était

surtout fréquent dans la première année et même les trois ou quatre premiers

mois; ils insistent sur ce l'ait, que la phtisie aiguë en est la cause ordinaire, et

que, s'il survient à une période avancée de la phtisie chronique, c'est le plus

souvent grâce à une poussée aiguë de tubercules.

La cause la plus fréquente du pneumothorax tuberculeux n'est donc pas la

ricpture d'une caverne tuberculeuse^ mais l'ulcération d'un tubercule récent

situé très près de la surface du jooumon; l'évolution rapide de ce tubercule l'a

empêché de créer des adhérences entre les deux feuillets de la plèvre, adhé-

rences qui existent presque toujours au niveau des cavernes tuberculeuses

dont l'évolution a été plus lente ; et lorsque ce tubercule s'ulcère à la surface

du poumon, il s'ouvre dans la cavité pleurale, et permet ainsi à l'air d'y

pénétrer.

Dans ces cas la perforation de la plèvre se fait de dehors en dedans; si le

tubercule siégeait au contraire dans la plèvre viscérale, il a pu enflammer la

surface du poumon, lui adhérer, et, lorsqu'il s'est ulcéré, s'ouvrir d'une part

dans la cavité pleurale, d'autre part dans une bronche de petit volume; la per-

foration se fait de dedans en dehors.

Il est ditficile de dire quelle est la fréquence relative de ces deux processus

différents et aboutissant au même résultat; dans les processus aigus de tuber-

culose, cause ordinaire du pneumothorax, les lésions tuberculeuses se rencon-

trent aussi bien dans la plèvre que dans le poumon. Il suffit de retenir que le

plus souvent le pneumothorax tuberculeux est produit par l'ulcération d'un

petit tubercule situé près de la surface pulmonaire, et à son ouverture simul-

tanée dans la cavité pleurale et dans une bronche de petit volume.

La fréquence plus grande de la tuberculose pulmonaire à gauche permet-

tait de supposer que le pneumothorax serait plus fréquent de ce côté ; c'est en

effet ce que nous apprennent les statistiques. Reynaud, sur 70 cas, dans

lesquels le côté malade était indiqué, a noté que le pneumothorax siégeait

41 fois à gauche, 27 fois à droite, et deux fois des deux côtés. Les auteurs du

Compendium, sur 75 cas, trouvent le pneumothorax 50 fois à gauche et 25 fois

à droite. Béhier qui donne ces chiffres a relevé pour son compte, sur io cas,

26 fois le pneumothorax à gauche et 17 fois à droite. Donc, dans les trois

quarts des cas en moyenne, le pneumothorax siège du côté gauche
;
quant

au pneumothorax double c'est une véritable exception.

L'étiologie du pneumothorax est sous la dépendance de celle de la tubercu-

lose avec cette circonstance qu'il est plus fréquent dans les tuberculoses à

évolution rapide.

C'est donc entre vingt et quarante ans qu'on le rencontre le plus souvent; il

peut s'observer plus tard, il s'observe assez fréquemment plus tôt : Rilliet et

Barthez disent que les tubercules amènent la perforation à tout âge depuis

deux ans jusqu'à quatorze ans.

Le sexe ne paraît pas avoir une grande influence, et en lisant les observa-

tions on voit que cette affection survient avec une fréquence à peu près

égale chez l'homme et chez la femme.

Les causes occasionnelles sont celles qui augmentent subitement la tension

de l'air contenu dans le poumon, et amènent ainsi la rupture du tubercule
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ramolli qui communiquait avec une branche. Presque toujours c'est un accès

de toux violent ou prolongé qui a causé la perforation; d'autres fois c'est un
efiort: dans certains cas cependant le pneumothorax éclate pendant que le

malade parle tout naturellement ou même au milieu de la nuit pendant le

somm(>il.

Anatomie pathologique. — Le thorax est dilaté du côté malade, les

espaces intercostaux, au lieu d'être déprini(>s comme ceux du côté sain, sont

sur le même plan que les cotes, ou font même une légère saillie.

Si après avoir décollé la peau et les pectoraux, on fait dans un de ces espaces

une ponction avec un bistouri, le gaz s'échappe en produisant un ](''ger siflle-

ment, avec une force suflisanle parfois pour éteindre une l^ougii; placée près

de l'ouverture; le côté d'abord dilaté s'affaisse, et ne se distingue plus en rien

du côté sain.

Quand on a enlevé le plastron sternal on découvre le poumon rétracté,

ayant laissé sa place à l'épanchement gazeux et à l'épanchement liquide con-

tenus dans une plèvre tapissée de fausses membranes.

Les fausses membranes S!)nt d'un blanc jaunAtre, quelquefois grisâtres à

aspect gangréneux, d'une épaisseur variable entre quelques millimètres et un

centimètre ou plus encore. Tantôt elles tapissent toute la surface pleurale y
compris le poumon, tantôt elles sont limitées aux bases, au sommet, ou autour

de la perforation ; dans ces derniers cas elles ont ordinairement précédé la pro-

duction du pneumothorax; leur présence doit d'ailleurs souvent empêcher la

perforation de se faire, et c'est ainsi sans doute qu'il faut expliquer la rareté

de la perforation du sommet du poumon qui est généralement enveloppé de

fausses membranes et fixé à la paroi par des adhérences solides.

S'il n'existait d'adhérences sur aucun point, ri'panchement gazeux a pu

envahir toute la cavité pleurale et constituer un pneumothorax total; mais

assez souvent des néomembranes, anciennes et résistantes, attachaient un point

de la surface pulmonaire, sommet, partie moyenne, ou base, à la partie corres-

pondante de la plèvre pariétale, le gaz n'a pu s'épancher que dans la partie

restée libre de la cavité pleurale; il y a eu p}ieumotltornx partiel

.

Les uéomcmbranes enfin peuvent constituer de simples brides l'attachant le

poumon à la paroi thoracique, mais en permettant l'écartement; elles peuvent

être longues, minces, étroites, et ne pas modifier dans son ensemble l'aspect du

pneumothorax général, ou au contraire être courtes, larges, épaisses, diviser la

grande cavité pleurale en plusieurs cavités secondaires communiquant entre

elles, et former ainsi un pneumolhdrax cJoi^on}i '.

La perforation pulmonaire n'est pas toujours facile à découvrir : on y arri-

vera si elle n'est pas cicatrisée, en insufflant doucement par la grosse bronche

le poumon complètement immergé dans l'eau. Des bulles d'air se forment au

niveau de la perforation et viennent crever à la surface du liquide.

Sur r»0 cas où le siège de la perforation a été indiqué Béhier l'a trouvé fois

sur le lobe supérieur, 7 fois sur le lobe moyen, 7 fois dans le lobe inférieur,

\ fois il en existait vnie au lobe supérieur et une au lobe inférieur. La fré-

quence incomparablement plus grande de la tuberculose au lobe supérieur per-

met de comprendre qu'il soit plus souvent que les autres le siège de la perfora-
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tion, il le serait plus souvent encore s'il n'était ordinairement préservé par les

adhérences qu'il contracte avec la plèvre pariétale : c'est en efTet non à son

sommet, mais près son bord inférieur que se trouve ordinairement la perforation,

au niveau de la troisième ou de la quatrième côte (Béhier), entre le bord anté-

rieur et la ligne axillaire (G. Sée).

Le plus souvent elle est unique, il peut toutefois en exister plusieurs : Louis

dans un cas en a compté jusqu'à 15.

Elle est située tantôt au fond d'une dépression du tissu pulmonaire,

tantôt au .sommet d'une saillie molle jaunâtre formé par des fausses mem-
branes.

Ses dimensions sont variables : ici elle aura le volume d'une tête d'épingle,

là elle aura plus d'un centimètre d'étendue et constituera une véritable déchi-

rure ; circulaire dans le premier cas, elle est simplement linéaire et irrégulière

dans le second : ces différences tiennent souvent au volume de l'ulcération

tuberculeuse qui leur a donné naissance et qui varie de la grosseur d'un grain

de millet à celle d'un œuf de pigeon.

Le trajet fistulaire, de la surface pulmonaire au tubercule ramolli et à la

bronche, est quelquefois sinueux et long d'un centimètre à un centimètre et

demi; mais le plus souvent il est court, le tubercule étant situé presque immé-

diatement sous la plèvre viscérale, ou s'étant développé primitivement à ses

<lépens.

Si le trajet est long, ou si les lèvres de la perforation au lieu de rester béantes

s'appliquent exactement l'une contre l'autre, si enfin une fausse membrane
placée à son niveau peut l'obturer comme le ferait un clapet, l'air situé dans les

bronches peut encore pénétrer dans la plèvre, mais le gaz contenu dans la plèvre

ne peut plus sortir et s'échapper dans les bronches à cause de l'occlusion de

l'orifice par la coaptation des lèvres de la plaie, ou par le repli valvulaire de la

fausse membrane : le pneumothorax est dit à à soupape.

Quand, au contraire, l'air circule librement des bronches à la plèvre et de la

plèvre aux bronches par l'orifice béant, on dit que le pneumothorax est oui>erf.

Quand enfin par un des processus que nous étudierons plus loin l'orifice s'est

cicatrisé, le pneumothorax est fermé : l'occlusion est d'ailleurs permanente ou

passagère suivant que le tissu de cicatrice résiste ou se rompt de nouveau sous

une influence quelconque, suivant même que la cavité tuberculeuse s'ouvre de

nouveau sur un autre point : c'est ainsi qu'un pneumothorax fermé peut subi-

tement être transformé en pneumothorax ouvert ou même en pneumothorax à

soupape.

La quantité de gaz contenu dans la plèvre varie avec l'étendue du pneumo-

thorax, avec l'état du poumon qui permet une rétraction plus ou moins com-

plète, avec la quantité plus ou moins grande de l'épanchement liquide, avec la

tension gazeuse enfin ; elle peut, dans certains cas, dépasser 2 litres.

La composition de ce gaz, d'après J. Davy ('), varie avec certaines circon-

stances qu'il n'a pu exactement déterminer : on y trouve 80 à 92 parties

d'oxygène, 0 à 16 d'acide carbonique, 2,5 environ d'oxygène. C'était pour Davy

de l'air atmosphérique modifié par les exhalations de la plèvre. Dans les cas de

(•) Davy. Philosophical Transactions, 1824.
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pleurésie putride on peut y rencontrer encore de Thydrogène sulfuré ou du
sulftiydrale d'ammoniaque auxquels l'épanchement doit son odeur fétide.

Martin-Solon (') et Wintrich ('-) trouvèrent cette même augmentation de l'acide

carbonique.

Demarquay et Leconle (') remarquèrent d'autre part que dans les pneumo-
thorax communiquant difficilement avec l'extérieur la composition gazeuse res-

tait sensiblement la même; il y avait moins d'oxygène que dans l'air atmosphé-

rique, mais plus d'azote et surtout beaucoup plus d'acide carbonique; la

composition du gaz d'un pneumothorax ouvert se rapprochant au contraire

beaucoup de celle de l'air atmosphérique et d'autant plus que l'on faisait plus

de ponctions en peu de temps.

Ewald(*), après de nombreux examens, pensa pouvoir utiliser pour le diagnostic

l'examen du gaz intrapleural retiré parla ponction : selon lui si le gaz contient

5 pour 100 d'acide carbonique il s'agit d'un pneumothorax ouvert; si la quan-

tité d'acide carbonique est de 5 à 10 pour 100 l'orifice est incomplètement

fermé; s'il y a plus de 10 pour 100 d'acide carl)onique le pneumothorax est

fermé.

Rodet et Pourrat^), en injectant de l'air stérilisé dans une plèvre saine, ont

trouvé que la composition de l'air injecté changeait rapidement: l'oxygène dimi-

nuait, l'acide carbonique augmentait.

Il semble donc qu'il y ait absorption d'oxygène, exhalation d'acide carbo-

nique : c'est ce qui explique les différences entre les pneumothorax ouverts et

les pneumothorax fermés, l'oxygène absorbé ne pouvant être remplacé dans ce

dernier cas.

La tension de l'épanchement gazeux est variable, d'après les expériences de

Weilsur des lapins ("), suivant qu'il s'agit d'un pneumothorax ouvert , fermé ou à

soupape. Dans le pneumothorax ouvert la pression moyenne est sensiblement

égale à la pression atmosphérique; dans le pneumothorax fermé la pression est

négative : elle varie de — 7 dans l'inspiration à + dans l'expiration ; dans le

pneumothorax à soupape la pression moyenne est positive, elle varie de — \A
pendant l'inspiration à -h 5 pendant l'expiration.

Pour que cette augmentation de pression soit possible il faut que l'air con-

tenu dans les bronches puisse encore pénétrer dans la plèvre, c'est-à-dire soule-

ver le clapet pseudo-membraneux; ou écarter les lèvres de la perforation alors

que la pression inlra-pleurale estdéjà égale à la pression atmosphérique. Pour

tous les auteurs etpour Weil aussi, ce fait se produirait dans les grandes inspi-

rations; Béhier avait déjà pensé qu'il ne pouvait en être ainsi, car le côté

malade étant dilaté par l'épanchement gazeux reste en inspiration permanente

et ne peut plus recevoir d'air « dans les inspirations ultérieures puisqu'elles

sont impossibles », et il en concluaitque l'augmentation de pression ne pouvait

se produire. M. Bouveret ["') admet cette augmentation de pression et la con-

(') Gaz. mcd., 1830.

(^) Wintrich. Kranklieitcn der Respirations organe. Handbucli der speciellcn Palliologic

und Tlierapie, VI, 185i.

Gaz. méd., 1864.

('') Charité Annalen, 1875.
(S) Société de biologie, 1802.

v«) Arch. f. klin. med., 1881-80.

(') Pneumothorax suffocant; Lyon ?ne(hVc(7, 1888.
. .

'
.'
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sidère comme le danger du pneumothorax à soupape, mais selon lui ce ne

peut être à l'inspiration que se fait l'entrée de l'air dans la plèvre puisqu'à ce

moment la pression bronchique est inférieure à la pression atmosphérique, c'est

à l'expiration et surtout pendant la toux, alors que la pression bronchique est

bien supérieure à la pression atmosphérique.

Il est très rare que l'épanchement reste purement gazeux; il se produit en géné-

ral, après quelquesjours,lui épanchement liquide de qum^tiié etde nature variables.

Tantôt il n'en existe que quelques grammes, tantôt l'épanchement atteint

800 à 900 grammes, occupe la moitié inférieure ou les deux tiers de la cavité,

dépasse le niveau de la perforation ou enfin, chassant le gaz, finit par exister

seul dans la plèvre.

Cet épanchement est séreux ou séropurulent [Iiydropneurnolhorax] ou puru-

lent {pyopneumothorax}. Pendant longtemps on crut le pyopneumothorax

plus fréquent que l'hydropneumothorax
;
Monneret, VieulleO, et Senator(-)

s'étaient déjà élevés contre cette opinion ; Weil (') sur 45 pneumothorax tuber-

culeux avec épanchement liquide, en a trouvé 26 séreux ou séropurulents et 16

purulents; sur les 6 observations de Louis 2 fois seulement l'épanchement était

purulent; sur 16 observations personnelles de pneumothorax tuberculeux :

dans 15 cas il s'agissait d'un hydropneumothorax, dans 3 cas seulement d'un

pyopneumothorax. Il résulte de ces statistiques que contrairement à l'opinion

accréditée, répanchement liquide du pneumothorax tuberculeux est beaucoup

plus souvent séreux ou, louche que purulent i^').

Il existe d'ailleurs au point de vue bactériologique une grande différence

entre ces deux sortes d'épanchements. Dans l'hydropneumothorax le liquide ne

renferme pas les organismes habituels de la suppuration; par contre, il con-

tient toujours le bacille de Koch dont la présence peut être prouvée dans tous

les cas par l'inoculation au cobaye, et constatée quelquefois par l'examen

microscopique du sédiment très ténu, qui se dépose en quelques heures sur les

parois de la pipette dans laquelle on a recueilli le liquide.

Dans le pyopneumothorax, c'est-à-dire dans le cas où l'épanchement est

franchement purulent, cet épanchement contient, outre le bacille de Koch, plus

facile à constater que dans le cas précédent, des microbes pyogènes et des

microbes saprogènes. Sur trois faits de cette catégorie, nous avons trouvé une

fois le bacille encapsulé de Friedlander avec le staphylococcus pyogenes

aureus et des bâtonnets saprogènes, deux fois le même staphylocoque uni

aux bâtonnets saprogènes.

Il est intéressant de remarquer que l'hydropneumothorax, quelle que soit la

date à laquelle il remonte (de trois jours à quatre ans dans nos observations per-

sonnelles), se transforme rarement en pyopneumothorax : cette transformation

exige d'ailleurs l'intervention d'autres microorganismes que le bacille de Koch.

(') ViEULLE, Du pneumothorax et de la possibilité du pneumotliorax sans suppuration de
la plèvre; 77(cse Paris, 1876.

{^) Senator, Zur Kenntniss und Behandlung der Pneumothorax; Zeits. f. klin. Med., 1880.

(^) Loc. cit.

(*) Netter, Recherches bactériologiques sur les hydropneumothorax et les pyopneumo-
thorax des tuberculeux, indications qui en découlent pour le traitement; Sociélc médicale
des hôpitaux, 4 décembre 1891.



PNEUMOTHORAX. 1Û79

Il n'est pas nécessaire, pour expliquer la rareté de la [>urulence et de la putri-

dité, d'admettre la fermeture rapide de la perforation, la longueur du trajet

iistuleux (Viculle), l'action peu irritante de l'azote et de l'acide carbonique, ou
l'action antiseptique de ce dernier (Senator) ; nous savons que l'air contenu

dans les alvéoles pulmonaires ne contient pas de microbes, un des offices

des bronches « étant d'arrêter les particules de poussière inhalées et de les

empêcher d'entrer dans les vésicules pulmonaires » (Lister), opinion qui a été

démontrée par la constatation de la pureté optique (Tyndall) ('), et bactériolo-

gique (Straus et Dubreuil) (') de l'air expiré. Il suffit donc pour éviter la trans-

formation purulente du pneumothorax, qu'il ne communique pas direclement

avec une bronche d'un certain volume, que l'extension de la cavité tubercu-

leuse où se trouve l'orifice, n'amène pas secondairement cette conimunica-

lion, et (ju'enfin une caverne tuberculeuse d'un certain volume ne se rompe
pas ultérieurement dans la plèvre. Les épanchcments primitivement purulents

sont dus à ce que la caverne tuberculeuse, dont la rupture a causé le pneumo-
thorax, a versé dès le premier jour dans la cavité pleurale le bacille de Koch
et les microorganismes pyogènes et saprogènes.

Le poumon est généralement refoulé, rétracté auprès de son bile dan., la

gouttière vertébrale, à moins que les adhérences antérieures n'aient fixé un

point de sa surface à la paroi; il est couvert de fausses membranes, dense,

complètement atélectasié et d'autant plus [letit, plus revenu sur lui-même, qu'il

présentait des lésions tuberculeuses moins nombreuses et moins prononcées;

outre le tubercule ramolli ou la cavernulc, siège de la rupture, on trouve sou-

vent au sommet des lésions de même âge, et disséminées dans tout le reste du

poumon des lésions plus récentes, des tubercules crus, des granulations grises,

il est rare qu'on y observe des cavernes de grandes dimensions : le pneu-

mothorax est une complication de la première ou de la seconde période de la

phtisie plutôt que de la troisième.

Dans l'autre poumon, on trouve des lésions tuberculeuses souvent plus avan-

cées parce qu'elles ont continué leur évolution alors que celles du poumon
comprimé se sont arrêtées dans la leur. Mais ce fait n'est pas constant; sur

25 cas où l'état de l'autre poumon était noté, Béhier signale 15 cas seulement

où il existait des lésions tuberculeuses.

Ce j)Oumon est quelquefois refoulé ainsi que le cœur et tout le médiaslin par

l'abondance de l'épanchement gazeux; il peut en être de même du dia[)liragme

et par son intermédiaire du foie, de l'estomac, de la rate. C'est, on le conçoit,

surtout dans les pneumothorax à soupape que l'on observe ces déplacements.

Le pneumothorax tuberculeux, même sa)is Irailemenl, est susceptible de

fjuérison.

Ordinairement la guérison est due à une pleurésie adhésive : la tuberculose

pleurale, qui résulte de la formation du pneumothorax quand elle n'en a pas

été la cause, produit des néomembranes, des adhérences pleuro-pariétales qui,

partant de la périphérie, rétrécissent de plus en plus et enfin suppriment la

(') Les Mirrobes, 1882.

(-) Académie des sciences, 1887.
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cavité pleurale : le pneumothorax est remplacé par une symphyse comme dans

les cas de thoracotomie.

D'autres fois la guérison se fait par résorption de l'épanchement gazeux après

oblitération de la fistule pleuropulmonaire.

Cette oblitération de l'orifice résulte, dans certains cas, de l'abondance de

l'épanchement liquide, qui, après avoir chassé tout le gaz et permis l'occlusion

et la cicatrisation de la perforation, se résorbe à son tour, laissant le poumon
reprendre sa place (').

Ailleurs l'oblitération est due à une fausse membrane épaisse, produite par

l'inflammation pleurale, par conséquent contemporaine de l'épanchement

liquide, et qui affronte les deux bords de la plaie et les maintient en contact.

Lorsqu'il s'agit d'un épanchement gazeux pur, si les lésions tuberculeuses

sont peu avancées, l'ouverture pleuro-pulmonaire, qui s'est faite quelquefois

au niveau d'une vésicule emphysémateuse, peut se cicatriser rapidemen

comme une plaie du poumon.

Symptômes. — Début. Le début du pneumothorax tuberculeux est

brusque ou insidieux.

Dans ce dernier cas le malade, tuberculeux souvent à une période avancée,

voit sa dyspnée habituelle augmenter légèrement, s'accompagner d'une dou-

leur insolite, mais peu vive et de courte durée, dans un des côtés de la poi-

trine : aucun symptôme en somme n'attire spécialement l'attention, et c'est la

constatation seule des signes physiques qui dénote l'existence de la maladie.

Ce mode du début du pneumothorax tuberculeux est rare ; il s'observe seule-

ment chez les tuberculeux arrivés à la période terminale, ou dans les cas de

pneumothorax enkysté.

Presque toujours le début est brusque, et Louis insistait tout particulière-

ment sur ce fait, comparant au point de vue des phénomènes réactionnels

intenses qu'elles déterminent les perforations pulmonaires et les perforations

intestinales. Au miheu d'une quinte de toux, d'un effort, ou simplement d'une

conversation, quelquefois pendant le repos de la nuit, le malade est pris subi-

tement d'une douleur interne, d'une dyspnée extrême avec pâleur ou cyanose

de la face, sueurs visqueuses, extinction de la voix, accélération et petitesse

du pouls.

Signes fonctionnels.— La douleui\ extrêmement vive, donne quelquefois aux

malades la sensation d'une déchirure interne ; elle siège, tantôt à l'épine de

l'omoplate du côté malade (Béhier), tantôt à l'angle de l'omoplate ou sous le

mamelon (Louis), irradiant quelquefois vers le rachis ou l'abdomen; elle ne

conserve pas longtemps ce degré d'intensité, mais diminue rapidement pour

disparaître presque complètement après quelques jours. On l'attribue à la

déchirure d'adhérences, de brides anciennes, ou à la distension brusque de la

plèvre par le gaz qui s'échappe du poumon.

La dyspnée débute en même temps que la douleur ; elle est très violente,

angoissante et va souvent jusqu'à l'orthopnée; la respiration, haute et fré-

quente , atteint généralement le chiffre de 40, 50 et plus par minute ; due à

la suppression brusque des fonctions d'un poumon entier , la dyspnée ne

cesse pas aussi rapidement que la douleur, elle dure souvent plusieurs jours

(') ROUANET, Th. Paris, 1884.
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avec la même intensité, puis perdant son caractère de grande acuité, elle ne se

manifeste plus guère que par la fréquence et l'amplitude des respirations : le

malade n'est plus obligé de se tenir assis sur son lit, il peut se coucher indiffé-

remment sur un côté ou l'autre, mais de préférence sur le côté malade, afin

de laisser au poumon sain une expansion plus complète et plus facile : la res-

piration continue à être fréquente, le pouls à l)allre 1 10, 120 à la minute ; il est

petit, filiforme au début, puis plein et fort si la dyspnée diminue.

La voix et la toux sont parfois presque éteintes, l'expectoration tarie.

Le regard est inquiet, la face tantôt cyanoséc, tantôt pâle et couverte de

sueurs visqueuses, les extrémités froides et violacées avec, quelquefois, un
certain degré d'œdème sous-cutané.

La température est rarement normale ; elle atteint souvent Ti'J" et 40". au début

du moins, pour prendre plus tard un type variable avec la marche de la

maladie.

Signes physiques. — Inspection et polpilalion. — Le thorax paraît dilaté du

côté malade; il est plus volumineux et les espaces intercostaux ne font pas

une dépression comme ceux du côté sain. On a discuté pour savoir si cette

dilatation thoracique était réelle ou seulement apparente; contrairement à

l'opinion accréditée, de Castelnau (') et lîéhier (-) soutinrent (ju'il s'agissait là

non d'une tension des parois thoraciques, mais d'une absence de retrait pen-

dant l'expiration. Ils expliquent ainsi la diminution de différence entre le

côté sain et le côté malade, lorsqu'on examine le thorax dans l'inspiration, et

l'augmentation de cette diflerence après la mort alors que l'expiration ultime,

la rétraction des parois et la pression atmosphérique ont atïaissé le côté

sain.

Cette explication est applicable au pneumothorax ouvert, dans lequel la

tension intrapleurale est égale à la pression atmosphérique, mais n'est plus

valable pour les pneumothorax à soupape : ici, en ell'et, la pression intrapleu-

rale est supérieure à la pression almospiiérique, ce que n'admettaient pas de

Castelnau et lîéhier ; aussi la distension thoracique est-elle non seulement ap-

parente, mais réelle.

Il est facile de se rendre compte de ces dilTérences si l'on cherche à les appré-

cier pendant l'inspiration et l'expiration au moyen de l'amplexation bimanuelle

ou de la mensuration, qui donne juscpi'à 2 ou T» centimètres de dilférence.

L'inspection de la paroi thoracicpie dénote encore, dans certains cas, le gon-

tlement des résennx veineux sous-cutanés, coïncidant ou non avec un peu

d'œdème, qui peut s'étendre jusqu'aux l)ras et aux mains, et exceptionnelle-

ment l'existence de venjetures sur le côté sain. Ces vergeturcs, obs(M'vées par

Thaon (•) et Gimbert ('), chez deux sujets de 17 ans, étaient situées entre

l'épine de l'omoplate et la ceinture, l'épine dorsale et la ligne axillain^ posté-

rieure, transversales, parallèles entre elles, longues d'un ou de plusieurs cen-

timètres, larges de quelques millimètres à un centimètre, séparées par des

intervalles de peau saine d'égale étendue. Ces vergeturcs blanches ou rou-

(') Arrli. gén. de mrd . 1841.

(-) ('Unique médirnle.

(') Bull, de la Sor. elùilijite. \mK
('') France médjrnic, ISXO.
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geàtres, suivant leur ancienneté, étaient apparues quelques semaines après la

production du pneumothorax. Thaon ayant constaté chez son malade que le

côté du pneumothorax était plus distendu que celui sur lequel se trouvaient

les vergelures, attribua ces dernières à un trouble trophique. M. Gimbert,

ayant fait une constatation inverse, en fit un trouble mécanique dépendant de

la distension compensatrice du côté sain qui produisait des éraillures des par-

ties profondes de la peau. Cette dernière hypothèse est celle que propose

M. Bouchardpour expliquer les vergetures de la convalescence de la fièvre ty-

phoïde; c'est celle que M. Gilbert(') accepta pour expliquer des vergetures si-

tuées sur le côté sain du thorax d'un jeune homme atteintdc pncumoniecaséeuse.

L'inspection, aidée de la palpation, permet enfin de se rendre compte du

déplacement du cœur, soit à droite, soit à gauche, du déplacement du foie ou

de la rate l'epoussés par la partie correspondante du diaphragme abaissée et

immobilisée. La pointe du cœur bat, tantôt dans le sixième espace en dehors

de la ligne mamelonnaire, tantôt, si le pneumothorax est à gauche, en dedans

de cette ligne ou même sous le sternum; ces déplacements prononcés du cœur
s'observent surtout dans le pneumothorax à soupape, et principalement chez

les enfants dont le médiastin se laisse plus facilement repousser.

A la palpation on constate, ce que l'on avait déjà pu voir à la simple inspec-

tion de la poitrine, que le côté malade est immobile : il ne s'y produit ni mou-

vement inspiratoire, ni mouvement expiratoire. Les vibrations tlioraciques sont

complètement abolies, ou du moins très affaiblies : celles que l'on perçoit dans

ce dernier cas ne sont sans doute que la transmission, par la paroi, des vibra-

tions du côté sain.

La percKssion donne toujours une augmentation de la sonorité avec augmen-

tation d'élasticité: son plus intense (tympanique), résistance au doigt moins

grande que du côté normal. Quant à la tonalité de ce son, elle semble varier

suivant que le pneumothorax est fermé, ouvert ou à soupape. Dans les deux

premières variétés la pression intrapleurale est inférieure ou égale à la pres-

sion atmosphérique, la tonalité est basse, le son est grave, vibrant (tympanisme

grave) ; dans le second, la pression intrapleurale est exagérée, la tonalité est

plus haute, le son est élevé presque aigu (tympanisme aigu, atympanisme). Il

se passe d'ailleurs au niveau du pneumothorax ouvert et communiquant faci-

lement avec une grosse bronche (Jaccoud), ce qui se passe au niveau d'une

grande caverne pulmonaire (Wintrich, Friedreich) ; le son est plus haut, si

l'on percute lorsque le malade a la bouche ouverte ou pendant l'inspiration,

plus bas si l'on percute pendant que le malade a la bouche fermée ou pendant

l'expiration.

Ces modifications du son en intensité et en hauteur s'observent sur tous les

points qui correspondent à l'épanchement gazeux : le poumon est rétracté près

de la colonne vertébrale dans le pneumothorax total, fixe en un point quel-

conque de la cavité dans le pneumothorax partiel : à son niveau, c'est-à-dire

entre le bord interne de l'omoplate et la colonne vertébrale dans le premier

cas, en une région variable d'étendue et de siège dans le second, on trouve

un son mat avec diminution ou perte de l'élasticité.

Lorsque Vépanchement liquide vient à se former, sa présence est indiquée

(') Arch. gén. de mdd., 1887.
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par rapparition à la base d'une matité hydrique avec perle d'élasticité, matité

séparée de la sonorité tympanique par une ligne de niveau qui se déplace sui-

vant la position du malade (Variot) ('), comme le fait celle des hydrothorax non
inflammatoires.

La sonorité exagérée du pneumothorax a souvent un timbre rnélallujue. Ce

timbre métallique est perçu avec une intensité toute particulière si Ton

ausculte le malade en même temps qu'un aide pratique la percussion en frap-

pant avec un doigt sur un autre doigt, et surtout avec une pièce de monnaie
sur une autre pièce ou une plaque de plessimètre. Trousseau, qui découvrit ce

signe et le nomma bruil tn:iiraiu., croyait qu'il fallait, pour le produire, per-

cuter en un point du thorax diamétralement opposé à celui où l'on avait

placé l'oreille; mais il suffit, ainsi que l'a montri' Béhier, de percuter en \\n

point quelconque-

Auscultation. — Quand on ausculte le malade on trouve sur tout le coté

malade, dans le cas de pneumothorax total du moins, YuboUtion complélc du

murmure vésiculaire; dans les cas de pneumothorax partiel il y a la même
abolition partout où le poumon n'est pas adhérent à la paroi. On conçoit qu'il

y ait abolition complète et non pas seulement affaiblissement du murmure
vésiculaire comme dans une pleurésie peu abondante, qui éloigne le poumon
de la paroi costale. Le poumon ne respire plus, le murmure vésiculaire ne se

produit pas.

Il est rare cependant que le silence respiratoire soit absolu; il est en elfet

remplacé, après quelques jours le plus souvent, par un souf/te fort, plus ou

moins lointain, amphoriqtic, à timbre métallique; ce bruit s'entend dans tout

le côté malade avec la même tonalité et le même timbre, mais avec une inten-

sité d'autant plus g-rande qu'on rapproche j)lus l'oreille du liile du poumon.

Il s'entend aux deux temps de la respiration, mais est ordinairement plus fort

à l expiration qu'à l'inspiration.

Si l'on fait parler ou tousser le malade, on constate que la voix et la toux

ont le même caractère amphorique, le même timb-re métallique : c'est surtout

à la fin des mots ou de la toux que s'entend bien cette résonnance métallique

que prolonge, pour ainsi dire, le bruit amphorique, comme lorsqu'on parle à

haute voix à une faible distance de l'ouverture d une grande cruche.

Pendant que le malade respire, et, plus rarement, quand il parle ou qu'il

tousse, on entend un ou plusieurs petits bruits éclatants, à timbre argentin,

que l'on a comparés suivant les cas aux bruits produits par la chute d'un

grain de sable dans une coupe de cristal, de grains de plomb dans une coupe

d'airain, ou à la vibration d'une corde métallique tendue. Laënnec, qui décou-

vrit ce signe et le nomma tintement métallique, croyait qu'il se produisait dans

les cas d'hydro ou de pyopneumothorax avec communication bronchicpie,

« l'air extérieur communiquant librement avec la cavité de la plèvre frémit

et s'agite à la surface du liquide qu'elle renferme toutes les fois que le malade

tousse ou respire et produit l'espèce de résonance que nous venons de dé-

crire »
; il pouvait encore S3 produire indépendamment de ces circonstances

quand on faisait asseoir le malade, et être dû alors à la chute sur le liquide

d'une goutte restée au haut de la poitrine.

(') Revue de médecine, 1882.
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Celle dernière explication ne convenant qu'à des cas exceptionnels et la

première ne rendant pas un compte exact du phénomène, Dance (') pensa que

le tinlemenl métallique était produit par l'arrivée de bulles gazeuses qui,

pénétrant dans la couche liquide, venaient crever à sa surface.

Beau (*) admit celle explication pour la majorité des cas, mais reconnaissant

qu'assez souvent la perforation pulmonaire siégeait au-dessus de la surface

liquide et non au-dessous, il considéra que le tintement métallique {bullaire

comme il l'appelait) pouvait être dû à la rupture, au-dessus du liquide

épanché, des bulles formées par le passage de l'air dans les matières puri-

formes situées au niveau de la perforation. « Enfin, ajoute-t-il, on peut admettre

encore que ces bulles à tintement peuvent se produire par exhalation de gaz

à la surface d'un liquide épanché, sans communication bronchique. »

Pour Laënnec, Dance et Beau, le tintement métallique ne se produisait que

s'il y avait un épanchement liquide ; de Castelnau (^) montra que cette circon-

stance n'était pas indispensable; pour cela il prit une sonde en caoutchouc

dans laquelle il mit quelques gouttes d'une solution de gomme, en plaça une

extrémité dans un grand ballon, contenant ou non de l'eau; dans les deux

cas il obtint, en soufflant ou en aspirant à l'autre extrémité de la sonde, un

souffle amphorique avec tintement métallique : pour lui « le tintement n'est

autre chose qu'un râle muqueux ou caverneux retentissant dans une caverne

spacieuse à la faveur d'une communication établie entre cette cavité et les

bronches, et ainsi le tintement métallique doit être considéré comme un râle

amphorique ».

Skoda (*), enfin, affirme que ni l'existence du liquide, ni la persistance de la

communication pleurobronchique ne sont indispensables pour la production

du tintement. Il suffit qu'il y ait une cavité spacieuse pleine de gaz, et que la

voix, le bruit laryngé de la respiration, les râles bronchiques lui transmettent

leurs vibrations au travers d'une lame pulmonaire peu épaisse : le gaz qu'elle

renferme consonne.

Béhier, par une expérience ingénieuse, a monti'é l'exactitude de cette opi-

nion : si l'on écoute à travers un ballon de caoutchouc vulcanisé le bruit

produit en soufflant, ou en parlant dans un stéthoscope appliqué sur le point

opposé de telle façon que l'air vienne frapper la surface du ballon, on entend le

souffle et la voix amphoriques et métalliques ; en écoutant à travers le même
ballon, immergé en partie dans de l'eau de savon, le bruit produit par des

bulles qu'on fait crever à sa surface avec un chalumeau, on entend le tinte-

ment métallique. Il montra aussi, par la môme expérience, que le bruit d'airain

est entendu par l'oreille qui ausculte quand on percute légèrement sur un

point du ballon. « Le ballon n'est autre chose qu'une caisse de renforcement

qui amplifie les bruits qui se passent à la surface externe, et qui leur

imprime le timbre métallique par la consonnance de l'air qu'il contient. La
cavité pleurale distendue par du gaz est sur plus grande échelle dans des

conditions identiques. » On conçoit aussi, grâce à cette explication, comment

(•) Dictionn. en oO voL, 1S5'.

(-) Arch. gcn. de méd., 185i.

(^) Arch. gén. de méd., ISil.

(*) Vienne, 18i2.
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les bruits du cœur seul, dnns quelques cas, transmis par rcpnnchenieni i^azeux

avec un timbre métallique.

Au tintement métallique se rattache par son timbre un bruit tout particulier

entendu chez deux malades par Unterricht, sur un autre par Riegel (') et que

ces auteurs ont nommé bruit de fhtuJr : c'est un gargouillement métallique

analogue à celui que produit l'eau (]ui jaillit en bouillonnant; il s'entend soit

à l'inspiration seulement, soit aux deux temps de la respiration et peut être

assez fort pour être perçu à distance : chez le malade de Hiegel on l'enlendait

du pied du lit. Dans les deux cas d'Unterricht, le bruit de fistule se produisit

au cours d une ponction et dura peu: dans le cas de Riegel on l'entendit pen-

dant plusieurs jours. Ce dernier auteur pense que le gargouillement métal-

lique doit être attribué à des bulles d'air qui viennent crever à la surface du
li(juide; il lui faudrait donc pour se produire trois conditions nécessaires :

l'existence d'une fistule située au-dessous de la surface du liquide, un épau-

chement liquide, et une tension modérée du gaz contenu dans la plèvre.

Dans l'hydropneumolhorax et le pyopneumothorax il existe un signe parti-

culier, le bruit r/c fluctuation tlioracique, bruit de succu-'^sion liippocratique.

Ce bruit est décrit dans les livres hippocraliques et donné comme un moyen
sûr de reconnaître l'empyème. « Après avoir placé le malade dans un siège

solide et qui ne puisse vaciller, faites tenir ses mains étendues par un aide,

secouez-le ensuite par l'épaule afin d'entendre de quel côté le malade pro-

duira du bruit ("^). » Mais comme la succussion hippocraticjue un saurait

déceler l'empyème non plus que les hydrothorax, ainsi que l'a montré

Laënnec, celte méthode fut rapidement abandonnée et oubliée : Morgagni et

Amb. Paré rapportèrent de rares observations où le bruit de flot s'entendait

dans les mouvements spontanés du malade, mais c'est seulement LaT-nnec qui

recommença à chercher ce signe, en détermina les caractères et montra toute

l'importance qu'il a dans le diagnostic des pneumothorax.

Le bruit de succussion s'entend quelquefois à distance et dans les mouve-

ments spontanés, mais généralement, jiour le percevoir, il faut ausculter le

malade en même temps qu'on lui imprime une brusque secousse, « il suftit

de secouer un peu rapidement l'épaule du malade, en ayant soin même de

borner le mouvement et de l'arrêter tout à coup » (Laënnec). On entend

alors un l)ruit analogue à celui qu'on détermine en secouant l)rus(|uement une

carafe à demi pleine: de même que ce dernier bruit est d'autant moins net

que la carafe est plus pleine, de même le bruit de fluctuation s'entendra mieux

avec un épanchement faible ou moyen qu'avec un épanchemenl abondant; il

disparaît même avant que le gaz ait été complètement chassé par le liquide.

Ce bruit ne se produit qu'à la condition que l'épanchement licpiide soit libre

dans la cavité pleurale et puisse être déplacé facilement par les secousses

imprimées au thorax, il fait donc défaut dans les hydro ou pyopneumothorax

cloisonnés. Dans ces cas d'ailleurs, l'absence de vibrations dans une zone

plus étendue que celle de la matité est souvent le seul signe constatable.

Deux fois M. 'Variot(") a constaté, dans ces conditions vraisemblablement,

(') Berlin. Klin. Woch., 1880. .

('') In Laënnec.
f') Revue de médecine , 1882 . .
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un bruit spécial qu'avec M. Raynaud il nomme glou-glou pleural. Quand on

faisait « exécuter avec une certaine brusquerie des mouvements alternatifs de

flexion à angle droit et d'extension du tronc sur les cuisses » on percevait à

la main une sorte de « frôlement saccadé, de frou-fi'ou » et à l'auscultation

« une succession de trois, quatre ou même cinq grosses bulles qui éclataient

avec un timbre cavitaire et qui simulaient le glou-glou aspiralif d'une bou-

teille qui se vide ». En l'absence d'autopsie M. Variot suppose que ce bruit

particulier se produisait dans un hydropneumothorax cloisonné, à logettes

communiquant entre elles par des orifices un peu rétrécis : les bulles écla-

taient « lorsque les gaz et les liquides se substituaient les uns aux autres en

traversant ces sortes de goulots »

.

Marche. — Formes. — Dans le plus grand nombre des cas, le début du
pneumothorax tuberculeux est brusque, dramatique. La douleur est vive, la

dyspnée portée au plus haut degré, la face se cyanose, se couvre de sueurs vis-

queuses, le pouls est petit, fréquent, irrégulier ; cet état dure quelques heures,

puis les symptômes varient suivant la marche que doit suivre la maladie.

Dans un certain nombre de cas, heureusement assez restreint, les accidents

fonctionnels persistent avec toute leur intensité : à la cyanose delà face s'ajoute

une pâleur terreuse et le malade prend l'aspect spécial aux dyspnées intenses;

à l'angoisse du début succède bientôt un assoupissement permanent interrompu

seulement par quelques quintes de toux, ou des accès de suffocation pénibles.

Si on ausculte le malade on trouve, outre tous les signes du pneumothorax

sans épanchement liquide, l'autre poumon rempli de râles sibilants, ronflants

et muqueux, qui indiquent une congestion généralisée intense : c'est ce que

Wintrich a appelé Vinsuffisance aiguë du poumon. Puis, après quelques heures

ou deux ou trois jours, la mort survient par asphyxie : on a vu des cas où la

mort est arrivée cinq heures après le début de la maladie, d'autres fois après

douze, seize, trente-six heures seulement.

Ces symptômes sont le plus souvent ceux du pneumothorax à soupape, du
pneumothorax suffocant, comme l'a nommé M. Bouveret. L'air entrant à chaque

accès de toux dans la plèvre acquiert, ainsi qu'on l'a vu, une tension supé-

rieure à la tension atmosphérique, le poumon du côté malade n'est pas seule-

ment rétracté sous l'influence de son élasticité qui n'est plus combattue par la

différence entre le vide pleural et la pression atmosphérique, il est comprimé

par le gaz contenu dans la plèvre et dont la tension est supérieure à celle du
gaz contenu dans les bronches; de plus le cœur et les gros vaisseaux sont

refoulés, comprimés ainsi que l'autre poumon ; de cet état du cœur et du

poumon résultent la congestion pulmonaire, la cyanose généralisée, et

l'œdème qui apparaît aux membres supérieurs, aux membres inférieurs et à la

face : et on conçoit que l'asphyxie aille en augmentant jusqu'à la mort, qui ne

saurait d'ailleurs longtemps se faire attendre.

Le pneumothorax à soupape n'a cependant pas toujours une évolution aussi

rapide et ne se termine pas dans tous les cas au bout de quelques heures ou

d'un à deux jours. S'il siège à droite, s'il survient chez un adulte dont le

médiastin ne se laisse pas aussi facilement déplacer que celui d'un enfant, la

dyspnée pourra être très vive, les accès de sufl'ocation survenir assez fréquem-

ment après les quintes de toux, la cyanose être assez prononcée sans que
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cependant Tasphyxie et la morl doivent s'ensuivre à bref d«>lai. Enfin rélat, de

l'autre poumon n'est, pas sans importance : s'il était relativement sain avant la

production de la perforation il pourra suppléer le poumon supprimé physiolo

giquement; si au contraire il était déjà le siège de lésions tuberculeuses

anciennes ou d'une poussée granulique, il ne suffira pas à sa tâche et la maladie

suivra rapidement son cours fatal.

he pneitiriollioro.r oiirci-t e^l assez rave dans la tuberculose : le plus souvent

en elTet la perforation s'est faite au niveau d'un petit tubercule ramoHi, et no!i

au niveau d'une grande excavation tuberculeuse qui laisse une large communi-
cation entre la plèvre et une bronche assez volumineuse et permette ainsi à

l'air d'entrer liljrement dans la plèvre et d'en sortir de même à chaque mouve-
ment respiratoire. Dans cette variété la dyspnée est beaucoup moins intense

que dans le pneumothorax à soupape; en réalité, il peut se produire une com-
pression du cœur, du médiastin et du poumon de l'autre côté, puisque la pres-

sion dans la plèvre saine et les organes du médiastin est inférieure à la pression

atmosphérique qui est celle du pneumothorax ouvert, mais cette comjjression

n'arrive jamais au degré qu'elle atteint dans le pneumothorax à soupape et l'on

conçoit que la dyspnée et la gêne circulatoire soient moins prononcées. Le
premier orage passé, après un jour ou deux généralement, les mouvements
respiratoires se régularisent, la dyspnée persiste, mais est caractérisée seule-

ment par l'augmentation du nombre et l'exagération de l'amplitude des mou-
vements respiratoires.

L'expérimentation donne des résultats qui coïncident avec les observations

cliniques. MM. Gilljert et Roger ('), dans des expériences sur des chiens, ont

trouvé qu'il y avait deux phases dans le pneumothorax : une phase initiale

dans laquelle l'expansion inspiratoire est considérablement exagérée, en même
temps que la pression sanguine est abaissée, les contractions cardiaques rares

et amples, après avoir été ou non irrégulières ; une seconde phase dans laquelle

il n'y a plus de troubles circulatoires, mais où, si le pneumothorax est ouvert,

il y a une accélération et une amplitude anormale de la respiration. MM. l'odet

et Pourrat (^) sont arrivés sensiblenKMit aux mêmes résultats, mais ils ajoutent

que si l'on maintient le pneumothorax ouvert, la respiration et le co?ur se

ralentissent d'une façon continue jusqu'à la mort.

(les résultats ne peuvent cependant être complètement superposés à ce que

l'on observe dans le pneumothorax tuberculeux: plusieursconditions intervien-

nent ici pour changer la marche ultérieure de l'affection : l'état du malade, la

production d'un épanchement liquide dans la plèvre malade, r<'>tat du poumon
de l'autre côté.

Il est rare que le pneumothorax reste simple et ne se transforme pas en hjjth-o

ou pljopneumotJiornx : l'épanchement apparaît quelquefois après douze heures

comme Louis l'a observé, le plus souvent vers le troisième ou le quatrième

jour, dans certains cas après un mois ou deux seulement. Les signes fonction-

nels ne sont changés en rien, mais le bruit de fluctuation dénote sûrement la

présence de l'épanchement que la constatation à la base d'une matité plus ou

(') GiLnnr.T ol Rogeh, Étinli' o\|iri-iiiiont;ilc sur le pneiiinoUiorax ; Revue de inci'.. ISDl.

(2) Soc. de biologie, 18',)2.
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moins étendue, avec perle d'élasticité, silence respiratoire absolu avait déjà

permis de soupçonner, de diagnostiquer même si l'on avait auparavant trouvé

dans ces mêmes points la sonorité exagérée avec augmentation d'élasticité elle

souffle amphorique. L'épanchement liquide tantôt reste limité à la partie infé-

rieure, tantôt occupe la moitié ou les deux tiers de la cavité pleurale : au-dessus

de lui on trouve les signes habituels de l'épanchement gazeux : tympanisme,

absence de vibrations, souffle, voix, toux amphoriques, tintement métallique;

cependant la netteté de ces symptômes diminue d'autant plus que le liquide

est plus abondant.

Ce liquide, ainsi qu'on l'a vu, est ordinairement séreux ou séro-purulent et

conserve longtemps ces qualités
;
plus rarement il est purulent d'emblée, ou le

devient après im temps variable. Les signes physiques sont les mêmes dans

tous les cas et la purulence n'est indiquée que par l'examen microscopique et

bactériologique, mais l'évolution est différente.

Dans Vliydfojmeumothorax, l'état du malade dépend presque exclusivement

de l'évolution de la tuberculose pulmonaire ou pleurale: amaigrissement, perte

d'appétit, sueurs nocturnes, etc., doivent être mis sur le compte de la tuber-

culose qui continue à évoluer dans l'autre poumon et le malade meurt comme
un simple phtisique arrivé à la dernière période. D'autres fois, au contraire,

l'autre poumon n'étant pas pris, la tuberculose s'arrête dans le poumon du

côté où siège le pneumothorax, mais la tuberculose pleurale y évolue et la

cachexie tuberculeuse amène encore la mort.

Dans ces cas toutefois la guérison peut survenir spontanément; la tubercu-

lose pleurale ne progresse pas, l'épanchement liquide augmente, finit par rem-

placer l'épanchement gazeux, il se résorbe à son tour après cicatrisation de la

fistule pulmonaire : le poumon se dilate à mesure que se fait cette résorption

et reprend dans la plèvre sa place primitive contractant ordinairement avec la

paroi des adhérences qui empêchent la reproduction du pneumothorax.

11 n'est pas nécessaire pour la guérison que l'épanchement liquide ait envahi

toute la plèvre; si la fistule s'oblitère d'elle-même le pneumothorax ouvert ou
'

à soupape se transforme en pneumothorax fermé dans lequel, les symptômes

physiques restant les mêmes, les symptômes fonctionnels sont de moins en

moins marqués, ainsi que le faisait prévoir la diminution de la tension intra-

pleurale
;
liquide et gaz se résorbent parallèlement. MM. Gilbert et Roger ont

trouvé dans les cas de pneumothorax fermé expérimental un ralentissement de

la respiration par rapport à la fréquence normale, avec une augmentation assez

grande d'amplitude, moindre toutefois que dans le pneumothorax ouvert.

he pj/opneumothorax en dehors d'une intervention appropriée, et trop sou-

vent malgré cette intervention, évolue fatalement vers la mort : en dehors de

la tuberculose pulmonaire ou pleurale, qui prêtent aux mêmes considérations

que dans l'hydropneumothorax, il existe un danger immédiat : la purulence et

la putridité de l'épanchement qui entraînent l'apparition de la fièvre septique,

et la mort dans l'hecticité et le marasme.

Le pneiimotlwrax double est absolument exceptionnel. Laënnec en rapporte

deux observations sans gi'ands détails, dont l'une appartient à Récamier et l'autre

lui est personnelle. Dans le cas de Récamier « la face était tuméfiée, les lèvres
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et les joues violettes, le front couvert de sueur, les pieds rrf)ids et infdlrés, le

pouls petit, dur, fréquent et intermittent, les battements du cœur forts et irré-

guliers; la dyspnée était extrême et il y avait une petite toux très fatigante ; la

poitrine vaste et bombée résonnait parfaitement. Le malade succomba au bout

de peu de jours dans un état de suffocation ». Celui de Laënnec « fut pris tout

à coup d'une dyspnée extrême avec lipothymies fréquentes, à laquelle il suc-

comba au bout de trois jours ».

Bricheteau (') observa un cas dont l'évolution fut plus rapide : son malade

atteint depuis assez longtemps d'un pneumothorax droit semldait se porterassez

bien quand « il faiblit tout à coup et mourut ». A l'autopsie on trouve la per-

foration du pneumothorax droit cicatrisée, et du côté gauche une perforation

située à la base au niveau d'une caverne tuberculeuse. La mort avait été causée

par l'ouverture de cette caverne et la production d'un pneumothorax gauche

compli({uant le pneumothorax droit.

Dans une autre observation publiée par i\l. Duguet (-), le malade, un homme
de vingt-huit ans, était atteint de tuberculose pulmonaire depuis quelques

mois et d'un pneumothorax gauche depuis six semaines; un jour il « veut se

lever pour s'asseoir près de son lit, quand il est [>ris tout à coup d'une angoisse

terrible avec une pâleur très grande de la face et menace de syncope. Ses

voisins le prennent et le recouchent; il est haletant comme effaré, se plaignant

à peine; ses extrémités se refroidissent et, au bout de dix à douze minutes

d'angoisse, il meurt sans avoir pu proférer une parole ». A l'autopsie on trouve

un pyopneumothorax gauche, et un pneumothorax droit; les deux poumons
léaient refoulés près de la colonne vertébral(\

Le pn.cuinotliorax partiel se produit le plus souvent chez des tuberculeux

arrivés à une période avancée de leur maladie et chez lesquels le poumon a

contracté de nombreuses adhérences avec la paroi; il peut se produire toutefois

chez un malade ayant eu antérieurement une pneumonie ou une pleurésie qui

ont laissé des adhérences pleurales. Il débute presque toujours insidieusement,

contrairement au pneumothorax généralisé, et c'est à peine si une légère aug-

mentation de la dyspnée vient attirer l'attention; on conçoit facilement cette

(litTérence du début puisipie la lésion ne supprime, au point de vue fonctionnel,

qu'une partie plus ou moins étendue du poumon.

Une fois constitué, le pneumothorax partiel donne fort peu de symptômes
fonctionnels et évolue insidieusement comme il a débuté; cette ('volution est

d'ailleurs commandée par la tuberculose pulmonaire et la purulence ou non

purulence de l'épanchement licpiide qui ne tarde pas à accompagner r<>panche-

ment gazeux.

Quant aux signes physiques, ils sont les mêmes que ceux du pneumothorax

généralisé, mais ils sont limités à une étendue variable de la poitrine, tantôt à

la partie inférieure, tantôt à la partie supérieure, à la partie moyenne, tantôt

enfin à une portion de forme tout à fait irrégulière.

Ils sont simplement plus faibles, moins marqués et doivent être recherchés

avec un plus grand soin.

(I) Uaz. des hnp., 1841.

C-*)
France médicale, 1878.
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Dans les autres points de la cavité thoracique qui ne sont pas occupés par

l'épanchement liquide ou gazeux, on trouve le poumon plus ou moins altéré

mais toujours indiqué par la persistance des vibrations thoraciques et du mur-

mure vésiculaire plus ou moins modifié.

Durée. Terminaisons. — La durée du pneumothorax tuberculeux est

extrêmement variable ainsi qu'on en a pu juger par la description qui précède.

Sur 51 cas relevés par Saussier, on trouve qu'elle a été 5 fois de quelques heu-

res à un jour, 14 fois de 1 à 10 jours, 11 fois de 10 jours à 1 mois, et 21 fois

de plus de 1 mois. Elle a été dans certains cas de 5, 6 mois, 1 an et même
•4 ans 1/2. Les statistiques de West et de Weil indiquent à peu près la même
mortalité pour le premier mois et surtout la première quinzaine.

La giiérison est rare; elle se produit cependant quelquefois. Des faits de cp

genre ont été cités par Woillez, Biermer, Legendre, Béhier et depuis par beau-

coup d'auteurs, mais malheureusement ils ne sont pas fréquents. Sur 52 cas

de pneumothorax relevés par Béhier i6 malades sont morts, et « plusieurs de

ceux qui sont partis, dit-il, ont dù succomber plus tard ». La guérison survient

soit par transformation du pneumothorax ouvert ou à soupape en pneumo-

thorax fermé et résorption ultérieure et plus ou moins lente du gaz et du

liquide; soit par transformation de l'hydropneumothorax en hydrothorax et

résorption consécutive du liquide.

La mort est donc la terminaison habituelle ; elle est due à l'asphyxie dans

les pneumothorax à évolution rapide qu'ils soient à soupape comme c'est le cas

le plus fréquent ou ouverts comme c'est l'exception ; c'est encore à l'asphyxie

ou à une poussée granulique, qu'il faut rapporter la mort quand elle survient

i^ers le 10" ou le 15'= jour ; c'est à la cachexie tuberculeuse ou à l'hecticité qu'il

faut l'attribuer quand l'hydropneumothorax ou le pyopneumothorax a duré

plus d'un mois.

Diagnostic. — Le diagnostic du pneumothorax généralisé est ordinaire-

ment facile.

L'erreur commise le plus fréquemment consiste, ainsi que l'a fait remarquer

Laënnec, à prendre pour le côté malade le côté sain qui résonne moins bien et

qu'on croit rétracté ; il est vrai de dire qu'il n'est pas possible de commettre

cette erreur si l'on compare les résultats de l'auscultation avec ceux que four-

nissent l'inspection et la percussion. Aucune maladie ne donne un souffle

amphorique ou l'abolition de la respiration en même temps qu'une dilatation

d'un côté du thorax avec exagération de la sonorité du même côté.

Dans Yemphysème pulmonaire, il existe bien une dilatation thoracique avec

exagération de la sonorité, diminution des vibrations et diminution du murmure
vésiculaire.

Mais outre que ces signes sont toujours beaucoup moins marqués que dans

le pneumothorax, que les vibrations ne sont pas abolies, que le murmure vési-

culaire n'est pas éteint, que la sonorité n'a pas un timbre métallique, qu'il n'y

a jamais ni bruit d'airain, ni souffle amphorique, ni tintement métallique, les

signes s'observent des deux côtés de la poitrine et ne pourraient dépendre que

d'un double pneumothorax, c'est-à-dire s'accompagner de symptômes fonction-

nels extraordinairement intenses et d'ailleurs très rapidement mortels.

La pneumonie et la pleurésie peuvent occasionner la production d'un souffle
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amphori({ue, ot, s'accompagner d'un état (lyspnéùiuc assez manjué i)Our l\\\i-ç.

|>cnser à un pneumolliorax. Mais le souffle ampliDriquc s'entend précisément

là où la percussion dénoie une forte malilé contrairement à ce qu'il a lieu dans

le pneumothorax ; il ne s'accompagne pas d'ailleurs du tintement métallique,

ni du bruit d'airain, il disparaît dans les petits mouvements respiratoires cl

s'accompagne souvent de gargouillement; dans la pneumonie les vil)rations

Ihoraciques sont non pas abolies mais exagérées; dans la pleurésie il y a de

l'égophonie, de la pccloriloquie aphone.

Il n'est pas l)eaucoup plus facile de confondre une i)leurésie séreuse ou pu-

rulente avec un hydro ou un pyopneumolhorax.

L'exagération de la sonorité existe dans les deux cas au-dessus de l épanclie-

ment, mais dans le premier il y a augmentation des vibrations, et augmenla-

lion ou diminution du murmure vésiculaire, mais jamais abolition complète:

dans le second il y a généralement à ce niveau tous les signes de l'épanche-

ment gazeux. Il en est un d'ailleurs qui lève tous les doutes, car il est patliogno-

monique de la coïncidence d'un épanchemenl gazeux et d'un (>panchemeid

liquide dans la plèvre : c'est le bruit de fluctuation thoraciquc. Ce ]>rnil

cependant peut manquer lorsque l'épanchement licpiide ayant empli toute on

presque toute la plèvre : le diagnostic de pleurésie est le seul qu'on puisse

faire en pareille circonstance. Mais lorsque, par une ponction aspiratrice, on

a évacué une certaine quantité de li<juide, les signes d'cpanchement gazeux

reparaissent au-dessus de la ligne de malilé, le bruit de fluctuation se pro-

duit et l'on trouve un hydropneumothorax là où Ton avait cru à une simple

pleurésie.

Il faut éviter toutefois de confondre la fluctuation thoraciquc avec la fïuc-

tuatio)i stomacale. Un examen attentif du siège exact du bruit de Ilot, la possi-

bilité de le produire au niveau de l'estomac par la percussion liruscjue des pa-

rois lèveront rapidement tous les doutes. Dans un cas curieux, Riegel observa

chez un malade, trf)is jours avant la mort, à la base gauche du thorax, de l'ini-

mobilit*' du diaphragme, du tyinpanisme, de la respiration anqihoriipie, le bi uit

d'airain; à l'autopsie il trouva le diaphragme refouh" jusqu'à la i- côte par uik»

anse du gros intestin rempli de gaz.

Un, iliarpioslh: souvent fort délicat est celui (jui permet de dislini/i/er le pneu-

mothorax vrai, du pneumolliorax sous-pli rénique. On sait (pie Leyden (') a

désigné ainsi les collections hydroaériques situées à la partie sup('riein-e de la

cavité abdominale et qui, refoulant en haut le diaphragme, doiuienl lieu à des

signes physiques qu'on perçoit dans la région thoraciquc.

Le pyopneumothorax sous-phréiiiipie est surtout consécutif à des ulcères

simples de restomac ou du duodénum, 41 fois sur 100 moins souvent à des

kystes hydatiques du foie et de la rate et à des pérityphlites, 10 pour 100 plus

rarement à la cholélithiase, aux abcès de la rate, des reins, au canc(u- de

l'estomac, à la inétrite puerpcu-ale.

Leyden a indiqué les principaux éléments permettant d ('tablir le diagnostic

du pyopneumothorax sous-phrénique.

1" L'existence dans les antécédents des symptômes d'uneal'feci ion abihuninale ;

(') I^EYDCN. l'yoprif niiiollioi'.'ix siili|ilirriiii-iis, Zclltu-lirifl fii r hlinisiiic Mcilii-i)! . [, \>Ht).
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2" L'absence de toux et d'expectoration au cours d'une afîection occupant
la base du tlioi-ax;

T)" L'extension des signes physiques dans une région inférieure à celle

occupée d'ordinaire dans les cas de pleurésie
;

4° La persistance d'une respiration normale à la partie supérieure, au-dessus

de la région du tympanisme
;

T)" La mobilité anormale de la matité à la suite des changements de position
;

6» Le déplacement du cœur en haut et à gauche si la lésion est à droite,

cas le plus commun
;

7" La production fréquente de vomiques fétides dans lesquelles on peut
rencontrer des éléments manifestement originaires de la cavité abdominale

;

8" L'influence des mouvements respiratoires sur l'écoulement dans le cas de
ponction. L'écoulement se fait exclusivement ou surtout au moment de

l'inspiration. Ce signe indiqué par Pfuhl n'a pas une valeur aussi grande qu'on

l'imaginait d'abord. En effet, il demande l'intégrité du diaphragme qui est

souvent paralysé dans les cas de ce genre et d'autre part la pression négative

peut se rencontrer dans les épanchements de la plèvre.

A ces signes on a encore ajouté le suivant :

9° La différence de qualité du liquide suivant la hauteur où se fait la ponc-

tion exploratrice à la partie supérieure, on peut obtenir un liquide clair séro-

fibrineux provenant de la pleurésie simple qui peut accompagner la collection

purulente sous-diaphragmatique

.

Aucun de ces signes n'est pathognomonique. La réunion d'un certain

nombre permettra souvent de faire sur le vivant le diagnostic du pyopneumo-
thorax sous-phrénique (').

Le diagnostic de Yhydropneumothorax partiel repose sur la constatation en

une région de la poitrine des signes ordinaires de l'hydropneumothorax coïnci-

dant avec « l'absence des bruits spéciaux du pneumothorax dans certains

points ; la présence dans ces mêmes points de bruits pulmonaires superficiels

normaux ou altérés peu importe et de vibrations vocales nettement percepti-

bles » (Jaccoud) (-).

La recherche attentive de ces signes de haut en bas dans les régions anté-

rieure, axillaire et postérieure conduit à un diagnostic certain. On reconnaîtra

facilement le pneumothorax paiiiel inférieur qu'il occupe toute la partie infé-

rieure de la poitrine, ou qu'il soit simplement latéro-antérieur, ou postéro-

latéral : c'est cette dernière variété qu'on confond le plus souvent avec la pneu-

monie ou la pleurésie et qu'on en distinguera par les signes indiqués plus haut.

L'hydropneumothorax partiel supérieur plus rare que le précédent est con-

fondu ordinairement avec une grande caverne tuberculeuse qui peut donner du
tympanisme si elle est vide, de l'amphorisme si elle communique avec les bron-

ches, rarement du clapotement (Weber, Wintrich, .Jaccoud) et exceptionnelle-

ment du tintement métallique (Jaccoud). Mais ces grandes cavernes ne se ren-

contrent que chez des tuberculeux arrivés à la troisième période, s'accompa-

gnent de lésions tuberculeuses dans les deux poumons ; à leur niveau, la paroi

est affaissée et dilatée, le son est plus haut quand la bouche est ouverte

(') NowAK. Die hypophronischcn Empycme. Jahrbuchcr fiir Mcdicin, 1891.

(-) Clinique de la Pitié. 1885.



PxNEUMOTHORAX. 1093

(Wintrich), pendant l'inspiration (Friedreich), plus bas dans les circonstances

inverses, signe qui peut exister, il est vrai, dans le pneumothorax (Jaccoud).

les vibrations vocales sont conservées.

Les hydropneumolhorax partiel moyen et i)arliel irrégulier sont des variétés

rares que les mêmes considérations permelteront de découvrir.

Il est important pour le pronostic de savoir si le ])neumolliorax est à sou-

[)ape, ouvert ou fermé.

Le pncumoUiorojo à soupape est le plus fréquent au début: la dyspnée^ csl

extrême et s'accompagne souvent de troubles circulatoires généraux et i)ulm()-

naires très marqués, la sonorité est exagérée, la tonalité du son plus haute

<jue du côté sain, l'amphorisme, le bruit d'airain, le tintement niélalli(|ues sont

très prononcés, les organes voisins sont déj)lacés au maximum; si I on fait une

ponction avec un trocart en communication avec \\n petit manomètre, on con-

state que la pression moyenne est suj)érieure à la pression atmos|ih(''riipie :

enfin, moyen plus délicat, Texamen du gaz obtenu [)ar une ponction as|)iiatrice

montre «pic la (piantité d'acide carbonique oscille entre .') (M 10 pour iOO.

Dans le pnci(utolliora.r ouvert^ la poitrine est moins dilatée, le son obtenu

par la percussion (^st encore intense, mais bas ; les organes sont peu déplaci-s:

les signes fournis par l auscultation sont les mêmes (pi(> dans le cas préc(Nlent :

la pression intrapleurale est égale à la pression almospliéritpie ; la jii oportion

d'acide carbonique ne dépasse pas .'> pour 100.

Dans le pnotmolhora.r ferme, qui peut succéder après un certain t(>mps à

l'un des précédents et être une jjremière étape vers la giK'rison , les signes

fonctionnels sont peu manjués; le son de la percussion est bas, les signes

amphoriques, le bruit d airain et le tintement métallique moins retentissants:

la pression intrapleurale moyenne est ni-gative, la proportion d'acide carl)oni(pic

supérieure à 10 pour 100.

On a cherché autrefois, mais en vain, à (juelle hautcui' pouvait siéger l;i

perforation, ce point n'a pas grande importance.

L'examen complet du poumon du côté où ne siège pas le pneumothorax,

l'examen bactériologique de l'épanchcment licjuide en ont beaucoup; ils four-

nissent des renseignements précieux pour le pronostic.

Pronostic. — Le pronostic du pneumothorax est fort grave, d'abord parce

qu il survient chez un tuberculeux et ensuite parce (pi'il constitue une compli-

cation dangereuse de la tuberculose.

Il survient en effet souvent au début de la maladie et hâte, précipite même
la terminaison fatale dans le plus grand nombre des cas.

Tous les cas cependant ne sont pas «'gaiement graves; le pneumothorax suf-

focant l'est plus que toutes les autres variétés, puistpi'il peut entraîner la mort

en quelques heures ; le pyopneumothorax l'est plus (pie I hydropueumolliorax à

cause de la présence du pus et la production de fermentations putrides dans

la plèvre; l'existence d'un ('panchement séreux ou séro-purulent est au con-

traire, pour tous les auteurs, une heureuse circonstance ; il permet la transfor-

mation du pneumothorax en pneumothorax fermé ou en hydrolhorax, et rend

ainsi la guérison possible. Le pneumothorax partiel est moins grave que le

pneumothorax généralisé.
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Mais le pronoslic serait trompeur si on le basait seulement sur les variétés

anatomiques ou cliniques de l'affection : on doit tenir grand compte de l'état

antérieur du sujet, de l'état de l'autre poumon et de la façon dont il suffit à

sa tache.

En opposition à ces considérations, il ne faut pas oublier que, depuis Czer-

nicki et Hérard, on a signalé quelques cas de guérison de tuberculose pulmo-

naire par le pneumothorax. Un tuberculeux au début delà seconde période est

atteint subitement d'un pneumothorax ou porte un pronostic fatal à échéance

peu lointaine, puis le pneumothorax se résorbe, le poumon reprend sa place et

les signes de tuberculose qu'il présentait ont disparu. Czernicki a même observé

dans ces circonstances la cicatrisation d'une caverne pulmonaire, cicatrisation

qu'il attribuait à l anémie du poumon produite par la compression due à

l'épanchement gazeux. Ces heureuses exceptions ne sauraient toutefois dimi-

nuer en rien la gravité du pronostic.

Traitement. — Quand le pneumothorax vient de se produire on chei'chera

à calmer la dyspnée et la douleur par l'application de glace, de ventouses sur

le thorax, de ventouses scarifiées dans certains cas, et surtout par l'adminis-

tration d'extrait thébaïque à la dose de 5, 10, 15 et même 50 centigrammes

(Béhier) et mieux encore, s'il est nécessaire d'agir énergiquement et vite, par

l'injection sous-cutanée de chlorhydrate de morphine deux ou trois fois répétée

dans la journée à la dose de 1 à 5 centigrammes.

Ces moyens ne réussissent pas toujours; si, malgré leur emploi, on voit la

dyspnée s'accroître, si l'on voit la cyanose augmenter, l'asphyxie se prononcer,

il faut soustraire le poumon à la tension intrapleurale qu'il supporte, c'est-à-dire

faire la thoracentèse.

Les symptômes s'amendent pendant qu'on fait l'aspiration, et le malade, plus

calme, semble avoir échappé au danger. L'amélioration produite par l'opération

est quelquefois durable, le pneumothorax suit son cours normal. Mais d'autres

fois le calme n'est que passager : à la suite d'vm accès de toux, ou même sans

cause, le malade est pris d'un nouvel accès de suffocation, les signes d'asphyxie

reparaissent, il faut faire une nouvelle ponction. La disposition du pneumo-

thorax à soupape permet facilement de se rendre compte de ce qui se passe

dans ces cas; l'asphyxie recommence chaque fois que la tension intrapleurale,

après avoir dépassé la pression atmosphérique, arrive à un degré suffisant pour

refouler ou comprimer l'autre poumon, le cœur et les gros vaisseaux; la

thoracentèse n'a été que palliative et pour un temps très court.

On peut alors avoir recours à la pleurotomie qui remplace le pneumo-
thorax à soupape par un pneumothorax ouvert. M. Bouvei'ct conseille de

laisser à demeure « un petit trocart long de 4 centimètres, d'un calibre de

millimètres et muni de deux ailettes latérales qui permettent très aisément,

à l'aide d'un fil élastique qui s'y attache et fait le tour du thorax de maintenir

la canule à demeure dans l'espace intercostal » ; la ponction a été faite avec

loutes les précautions antiseptiques nécessaires, le trocart est recouvert d'un

épais pansement d'ouate destiné à filtrer l'air; on ne le retire qu'après plu-

sieurs semaines quand on suppose la fistule pleuro-pulmonaire guérie.

En dehors de ces conditions que commanJent l'opération d'urgence le traite-

ment du pneumothoi:M.x i^arie suivant la nature de l'épancltewcnt.
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Si l'épiDichcmenl cal simplement f/azeux, circonstance excoptionnellc dans le

pneumothorax tuberculeux, il tant le laisser évoluer. Après quelcjues semaines,

si l'on pense que la ijerforation est cicatrisée, si le pneumolhorax s'est transformé

en pneumothorax fermé, on pourra aider à la résorption du gaz en faisant une

ponction évacuatrice, mais avec la plus grande prudence pour ne pas rouvrir la

cicatrice et produire un pneumolhorax ouvert, ou à soupape, plus dangereux

que celui qui existait avant.

Si tf'panchement séreux ou séro-pui-ulcnl est très oliundant et gênant par sa

• [uantité
;

si, au contraire, bien (jue peu abondant, il persiste depuis longtemps

sans augmenter ni diminuer et qu'on ail tout lieu de croire que la perforation

est fermée, il est nécessaire dans le premier cas, souvent utile dans le second,

d'évacuer le liquid(\ L'examen bactériologique indique qu'il n'y a pas d'autres

micro-organismes que le bacille de Koch ; la thoracentèse est le moyen par

lequel il faut évacuer le liquide. Comme dans le cas précédent, il faut la faire

avec prudence pour éviter la réouverture de la fistule ou la rupture d'un

second foyer tuberculeux; la ponction répétée n'évacuant qu'une partie du
liquide paraît être la méthode de choix.

M. Potain(') a proposé dans ces cas l'évacuation complète en remplaçant le

liquide par de l'air stérilisé destiné à empêcher le déplissement du poumon. Il

serait préférable peut-être de combiner les deux méthodes.

Quant aux injections de solutions antise|)tiques dans la plèvre, destinées à

modifier la surface de la séreuse, à faciliter la résorption du liquide, elles

n ont pas donné des résultats si merveilleux dans le traitement des pleurésies

séreuses sans pneumothorax, pour nous décider à les préférer à la thoracentèse

répétée.

Dans les cas, au contraire, où l'épancliemenl est pio'ulent (pyopiieurnol liorax)

l examen bactériologiipie a démoniré (ju au bacille de Koch étaient toujours

associés les microbes ordinaires de la sujipuration cl des microbes saprogènes;

il faut donner un libre écoulement au pus, il faut intervenir par la thoracotomic

suivie de lavages. Cette opération laisse souvent des fistules persistantes, fort

difficiles à guérir mais le danger réside dans la présence de pus dans la plèvre,

cl c'est avant tout ce danger qu'il faut combattre.

PNEUMOTHORAX NON TUBERCULEUX

Le pneumolhorax non tuberculeux est. ainsi qu on l'a vu, beaucoup moins

fréquent que le pneumothorax tuberculeux.

Les causes qui peuvent lui donner naissance sont extrêmement variables;

dans tous les cas, il y a rupture de la plèvre, mais cette ruptun^ se peut

porter sur la plèvre viscérale ou la plèvre pariétale.

Rupture limitée à la plèvre viscérale. — Celte variété de pneumothorax

est la conséquence d'une pleurésie purulente amenant une fistule pleuro-

bronchique. La pleurésie peut être enkystée, inlerlobaire ou générale. Cette

(') Dulle/hiflc l'Ar„,l. ,1c mcd., 1886.
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cause de pneumothorax non tuberculeux est une des plus fréquentes; elle

figure pour 29 cas (sur 130) dans la statistique de Saussier et pour 45 (sur

918) dans celle de Biach. Le pneumothorax dans ces conditions a la même
étendue que la pleurésie purulente qui lui a donné naissance, il est limité par

les épaisses fausses membranes préexistantes. Son diagnostic est facile, son

évolution dépend de celle de la pleurésie purulente, dont il n'aggrave le

pronostic que dans les cas où l'épanchement devient putride, à la suite de la

pénétration des microbes de l'air. Son étude rentre dans celle de la pleurésie

purulente.

Ruptures portant sur la plèvre pariétale. — La cause de ces pneumo-
thorax peut être le traumatisme ou une affection des organes voisins.

Les plaies pénétrantes de poitrine, les fractures de côte sont les causes

traumatiques ordinaires. Pour que les plaies pénétrantes de poitrine permet-

tent à l'air de s'introduire dans la plèvre, il faut qu'elles soient déjà assez

grandes ou qu'elles soient anfractueuses, ou qu'enfin elles intéi'essent à la fois

la plèvre pariétale et la plèvre viscérale et qu'elles aient atteint le poumon-
l'air vient, suivant les cas, par la plaie thoracique ou par la plaie pulmonaire.

Dans les fractures de côte, il faut pour qu'il y ait pneumothorax que le

poumon ail été déchiré. C'est aussi par une déchirure pulmonaire, due vrai-

semblablement à une fracture de côte, que doit être attribué le pneumothorax

observé dans les compressions brusques du tronc par écrasement. Ces cas

de pneumothorax, qui s'accompagnent souvent d'hémothorax, sont du ressort

de la chirurgie.

A côté d'eux, il faut ranger le pneumotliorax consécutif à l'opération de

rempyème et celui qui résulte d'une fausse manœuvre dans la thoracen-

thèse.

On a rapporté des observations exceptionnelles dans lesquelles le pneumo-

thorax était dû à un abcès péripleural qui s'était ouvert à la fois à l'extérieur

et dans la plèvre; — à l'ouverture d'un ganglion bronchique ramolli qui avait

établi une communication entre la plèvre et vnie bronche d'un certain volume;

— à la rupture de l'cesopliage soit cancéreux, soit atteint d'ulcère, que la

rupture ait été spontanée ou le résultat d'un cathéterisme malheureux. De
même, l'ulcère et le cancer de l'estomac, l'ulcère du duodénum peuvent s'ouvrir

dans la plèvre. Il est facile de comprendre comment dans ces conditions

se fait la production du pyopneumothorax ; il suffit que les deux feuillets

de la plèvre n'aient pas contracté d'adhérences entre eux; la déchirure

de l'organe malade n'intéresse que cet organe et le feuillet pleural qui lui

adhère, les gaz et les matières liquides ou solides font irruption dans

la plèvre avec une rapidité plus ou moins grande et y déterminent un

pyopneumothorax qui se généralise ou s'enkyste suivant la facilité avec

laquelle pénètrent les gaz.

Les abcès du foie, les kystes du foie, les abcès et kystes hydatiqiies des reins,

les abcès périnéphréliques, les Ipéritonites enkystées, les abcès osseux des

côtes ou du sternum, peuvent s'ouvrir à la fois dans la plèvre et le poumon;

si les adhérences entre ces deux organes ne sont pas suffisantes, elles se

rompent, il en résulte un pneumothorax ouvert d'une part dans le poumon,
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tl'aulrc part dans l'abcès. C'est encore un pyopneumotlioi'ax qui se forme, soit

d'emblée, soit a[)rès quelques jours seulement.

Affections des poumons. — Les obrèi^ chi pouniiin. s'ouvrent (juelquefois

dans la j»lèvre et y déterminent, suivant qu'ils communiquent ou non avec

les bronches, une pleurésie purulente ou un pyopneumolhorax. Mais les

abcès du poumon qu'ils soient consécutifs à la pneumonie, à la broncho-

pneumonie, à des iufractus pulmonaires, sont rares et s'ouvrent de préfé-

rence dans une bronche pour s'éliminer sous forme de vomiques.

Les petits abcès, les vacuoles de la bfoncli(j-pneunw))ie sont cepcMidanl,

d'après Rilliet et Barthez, une des causes de la fréquence du pneumothorax

chez les enfants au-dessous de sept ans; on dt'couvre dans les poumons atteints

de broncho-pneumonie des vacuoles au début, des vacuoles bien formées, et

enfin des vacuoles perforées. L'absence ordinaire d'adhérences pleurales an

niveau de ces vacuoles superficielles explique la fréquence relative du pneumo-

thorax dû à leur rupture, chez les enfants de deux à quatre ans chez lesquels

la broncho-pneumonie est fréquente.

Le pneumothorax par 'niplicre de Ici/sle liyd(Hi(jui' du po}/nio)i existe, mais il

est plus rare encore que le précédent.

La dilatation des brouches figure pour 10 cas dans la statistique de liiacli :

le pyopneumolhorax résulte de la rupture dans la plèvre de la bronche dilatée

et très superficielle; cette complication delà bronchectasie est plus rare (pi on

ne pourrait le penser tout d'abord, à cause de la pleurésie chronique qui existe

souvent à son niveau et des adhérences pleurales (jui en résultent; elle entraîne

d'ailleurs toujours la production d'un pyopneumothoi'ax qui devient ordinaire-

ment putride et se termine par la mort.

Le cancer pleuro-jrnlnto na ire et bien plus souvent la (/ain/rcnc plearo-pul-

iiionnii-e peuvent être la cause d'un pneunif)! borax. Ou trouve cette dernière

cause signalée 7 fois dans les statistiques de Saussier, et (15 fois dans celle de

Biach, qui la considère comme la plus fréquente après la tuberculose. La jier-

foration dans les gangrènes corticales, soit diffuses, soit localisées, apparaît,

tantôt au début de la maladie, tantôt, au contraire, à une pc-riode tardive : h;

pyopneumothorax putride qui en résulte hâte la terminaison fatale de cette

alîection dc'jà si grave par elle-même.

Reste enfin une cause importante, mais encore discutée, de pneumothorax,

c Gsi Vempinjsème pulmonaire. Saussier le note .') fois et Biach 7_fois seule-

ment; mais s'il est relativement rare, son étude n'en est pas moins importante

à cause de son évolution spéciale et du pronostic qu'il comporte.

L'emphysème est une alTeclion fréquente, mais qui détermine rarement le

pneumothorax; chez les enfants, l'emphysème est une complication très fré-

<piente, presque obligée, de la bronchopneumonie et de la co(pieluche; le pneu-

mothorax est rare dans la bronchopneumonie et il est jiresipie toujours dû

à la rupture d une vacuole sous-pleurale; il se produit cependant quel(]uefois

à la période terminale une rupture d'alvéoles emphysémateux, mais elle

produit l'emphysème sous-pleural, l'emphysème du médiastin et enfin l'em-

physème sous-cutané, exceptionnellement le pneumothorax. Il en est de même
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des violentes quintes de coqueluche; elles peuvent être suivies d'un emphy-
sème sous-cutané et médiastin mais pas de pneumothorax vrai. « De deux
choses l'une : ou le malade succombe très rapidement, ou la fissure se ferme et

l'air n'est pas renouvelé » (Rilliet et Barthez). Dans les cas de Gelmo ('),

Baron, Rendu, on vit le pneumothorax survenir en môme temps que l'em-

physème sous-cutané à la suite d une quinte de coqueluche.

L'emphysème sous-cutané enfin est un accident qui survient quelquefois au

milieu des grands efforts de l'accouchement; il n'est jamais compliqué de

pneumothorax; de même l'emphysème médiastin ou sous-cutané qui résulte

d'une insufflation des poumons faite parle larynx sans les ménagements néces-

saires.

D'autre part, si chez les tuberculeux le pneumothorax est le plus souvent dû

à l'ouverture d'un tubercule ramolli, il semble qu'il puisse résulter aussi de la

rupture d'une vésicule d'emphysème vicariant. M. Gaillard (^) a réuni 6 obser-

vations dues à Rilliet et Barthez, Steffen, Cornils, Pignol, Ew^art, Dittrich,

et dans lesquelles on trouva à l'autopsie que la déchirure pulmonaire s'était

faite au niveau de vésicules emphysémateuses, soit dans le poumon tubercu-

leux soit dans l'autre. Zahn a vu dans des cas de ce genre la perforation se pro-

duire au niveau d'un foyer d'emphysème extralobulaire sous-pleural. Il y
aurait en quelque sorte rupture en deux temps. Laënnec évoque déjà pareille

possibilité.

A côté de ces cas exceptionnels dans lesquels le pneumothorax dû à l'em-

physème est venu compliquer une affection aiguë ou la tuberculose, il con-

vient de placer le pneumothorax des emphysémateux confirmés des « grands

e nphysémateux » (Gaillard). Il est très rare : M. Galliard n'a pu en réunir que

12 cas dont 8 suivis d'autopsie. Biach dit d'ailleurs ne l'avoir rencontré

que 1 fois sur 2 710 cas d'emphysème. Les autopsies dues à Rheder, Frtentzel

et Zahn sont les plus instructives : il existait des vésicules emphysémateuses de

la grosseur d'une noisette, d'une cerise, ou même d'un œuf de poule, et les

perforations ont atteint dans quelques cas le chiffre de 7, ayant des dimen-

sions fort petites, de la grosseur d'une tête d'épingle ou de la longueur de

2 millimètres ; dans un cas de Zahn ('•) où elles étaient récentes, leurs bords

étaient encore ecchymoliques; dans un autre cas, le même auteur trouva à leur

niveau une atrophie et une anthracose pulmonaires et pleurales très nettes.

Ce pneumothorax, sur 12 cas, s'est produit 10 fois chez des hommes ayant

en général de 45 à 60 ans, une fois chez une petite fille de 10 ans, une fois

chez une femme de 27 ans.

Il est survenu brusquement soit après une quinte de toux, soit sans cause

appréciable; il est resté pur H fois et s'est terminé par la mort 8 fois sur 12

dans un temps variable entre quelques heures et 4 semaines.

Ce pneumothorax des grands emphysémateux ^ heureusement très rare, a donc

un pronostic des plus graves.

Bien que l'emphysème, de date ancienne ou récente, soit exceptionnellement

(') Galliard. Arch. gén. de méd., 1880.

(^) Galliard. Pneumothorax. Bibl. méd. Charcot-Debove.
(') Zahn. U. d. Entstchungswcise von Pneumothorax durch r'.ontinuilutï^lrcnnung dcr

Lungenplcura olmc eitrige Entziindung. Archives de Virchoiv 1891, CXXIII.
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conipliijiK' (le pneuniollioi-ax, beaucoup d'auteurs et M. Galliard entre autres,

pensent qu'il faut lui attribuer les cas ûg pneumothorax simple « accidentel ».

Des 57 observations rapportées par M. Galliard, n seulement ont été suivies

d'autopsie. Dans 1 de Ranking('), il s'agissait d'un jeune homme de dix-

sept ans qui avait été pris subitement à l'église d'une violente douleur du

côté gauche et d'une dyspnée poussée jusqu'à la suffocation : on constata tous

les signes d'un pneumothorax sans liquide qui guérit en deux mois; trois mois

après le malade mourait sul»itemcnt de la rupture d'un anévrysme disséquanl

de l'aorte; à l'aulopsie on ne trouva ni tubercules ni pleurésie, mais seulement

quelques vésicules emphysémateuses communiquant les unes avec les autres.

Dans les 2 autres (Slokes, Widal) on trouva quel(|ues vésicules emphysé-

mateuses. Les lésions d'emphysème sont toujours ici discrètes et dilTérentes

de celles des grands emphysémateux.

Ce pneumothorax simple accidentel survient, soit à la suite d'un effort, soit

dans un accès de rire, soit simplement au cours d'une conversation, ou

même sans cause et au milieu du sommeil. La pression nécessaire poui-

rompre les alvéoles pulmonaires sains est bien suj)érieure à celle que produi-

sent les efforts et surtout les mouvements respiratoires normaux; la conslric-

lion même du thorax dans un écrasement amène ordinairement, le pneumo-
ihorax, non par déchirure des vésicules pulmonaires, mais par arrachement

d une bronche d'un certain volume. Il est donc indispensable d'admettre dans

tous les cas de pneumothorax accidentel l'existence préalable d'une lésion

pulmonaire, qui ne peut être qu'un tu]>ercule ramolli ou l'emphysème. Or
l'emphysème des enfants et celui des hommes au-dessus de cinquante ans n'est

que très exceptionnellement compliqué de pneumothorax: aussi ]\L (ialliard

admid-il que chez l'adulte seul la plèvre est suftisamment adhérente au pou-

mon pour qu'elle soit déchirée en même temps que la vésicule emphyséma-
teuse et <]ue le pneumothorax puisse se produire. Chez l'enfant et les vieux

emphysémateux, le tissu cellulaire sous-pleiu'a! est trop lâche, l'adhérence de

la plèvre insuffisante, partant sa rupture pres(iu(* inqiossible.

Quant au tubercule sous-pleural il doit être, dans un certain nombre de cas

difficile à déterminer, la cause de cette variété de pneumothorax. Nous savons,

en etfet, qu'il suffit d'un seul tubercule pour produire un pneumothorax. West
en a encore rapporté récemment un cas à la Société clinique de Loiulres

;

nous savons que le pneumothorax simple tubercuhnix est susceptible de guérir;

nous savons enfin que la tuberculose est curalde, et que le pneumothorax est

dans certains cas un agent de la guérison ; il n'est pas invraisemblable, par

conséquent, que le pneumothorax tuberculeux survienne en pleine santé et

paraisse accidentel, qu il soit Ix'uin, et (pi il ne soit ]»assui\i de luberculose

pulmonaire.

Ouoi tju'il en soit, ce pneumothorax dit accidentel est un accident assez rare.

On l'a observé sur 52 cas où l'âge est spécifié chez 9 sujets de trente-cinii

et cinquante-six ans, mais dans tous les autres cas chez des individus d("

seize à trente-cinq ans et M. Galliard propose de l'appeler <' pneumothorax

des conscrits »

.

(') Bril. inril. -Imir.. ISfiO.
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Sur 57 malades, M. Galliard trouve 52 hommes et 5 femmes seulement.

Lïnflueuce des professions, des efforts explique sans doute cette différence.

Si le pneumothorax accidentel peut survenir en dehors de toute cause

occasionnelle, le plus souvent, c'est à la suite d'un effort ou d'une quinte de

toux qu'il se produit.

Il survient brusquement au milieu d'une parfaite santé; la douleur est vive,

la dyspnée intense comme dans le pneumothorax tuberculeux.

Les signes physiques sont tous ceux du pneumothorax simple, sans épan-

chement liquide, c'est-à-dire tous les signes que nous avons étudiés, moins le

bruit de fluctuation thoracique; 5 fois seulement il s'est fait un épanchement

liquide, l'épanchement gazeux est ordinairement total; il peut être partiel

cependant, si les adhérences antérieures fixent un point du poumon à la paroi

thoracique.

Ce pneumothorax est surtout caractérisé par l'absence de symptômes géné-

raux et la rapidité de son évolution. La fièvre manque dès le début et jusqu'à

la fin; après les deux ou trois premiers jours de dyspnée et d'angoisse, le calme

revient, l'appétit renaît et la maladie évolue rapidement et sûrement vers la

guérison; la respiration perd de sa fréquence et de son amplitude, les bruits

amphoriques disparaissent peu à peu et sont remplacés par le murmure vésicu-

laire lointain d'abord et faible, puis normal; bientôt enfin rien ne permet plus

ni dans l'état général, ni dans l'état local du sujet, de supposer une affection

antérieure en apparence si grave.

La durée est quelquefois très courte, en dix jours l'épanchement gazeux peut

avoir complètement disparu, quelquefois cependant il met deux mois pour se

résorber, la durée moyenne est de quatre semaines. Trois fois seulement la

maladie s'est tei'minée par la mort.

Le diagnostic de l'existence du pneumothorax est facile, ainsi que celui de

l'absence de liquide et de la généralisation ou de la localisation de l'épanche-

ment gazeux. L'examen de la pression intrapleurale et l'analyse des gaz per-

mettent de savoir si le pneumothorax est ouvert ou fermé ; la transformation

du premier dans le second paraît se faire rapidement ainsi que l'indiquent la

diminution de la gène respiratoire, la diminution des signes amphoriques, la

réapparition du murmure vésiculaire. Le pneumothorax accidentel suffocant est

exceptionnel. Troisier (') cependant a été obligé de faire la thoracentèse

pour parer à la dyspnée et au refoulement du cœur dans un cas de pneumo-

thorax survenu cinq jours auparavant au milieu d'un accès d'asthme; il retira

environ 2 litres de gaz, le lendemain il n'existait plus aucun signe de pneu-

mothorax. M. Rendu (^) a dû aussi faire la thoracentèse d'urgence pour un

pneumothorax survenu chez un enfant au cours d'une coqueluche grave, et

non compliqué d'emphysème du cou, ni du médiastin : la guérison fut com-

plète en quarante-huit heures.

Dans aucune de ces deux observations l'épanchement gazeux ne s'est re-

formé et l'on ne peut guère attribuer l'intensité des symptômes fonctionnels a

un pneumothorax à soupape; d'ailleurs la perforation doit être fort petite et le

passage de l'air aussi difficile du poumon à la plèvre, que de la plèvre au pou-

(') Soc. mcd. des hôpilaux, 1889.

(-) Idem.
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mon lorsque celui-ci est all'aissé par répanchcment gazeux; la cicalrisalion de

1 orifice pulmonaire enfin paraît se faire souvent en quelques jours; et elle doil

être due non à la formation d'adhérences pleurales, mais à la juxtaposition des

deux lèvres de l'orifice et à leur accolement.

Le pronostic est presque toujours favorable, le traitement doit donc simple-

ment consister en l'administration de calmants au début pour combatire la

dyspnée et la douleur; l'épanchement gazeux se résorbe vite, il est donc inutile

d'essayer de l'évacuer; on pourrait d'ailleurs, par cette opération, provoquer la

déchirure de la cicatrice et retarder la guérison. C'est pour éviter celte nou-

velle rupture qu'il faut ordonner le repos au malade en lui recommandant

d'éviter tous les efforts et en combaltant la toux par les moyens ordinaires.
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