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LES 

LÉSIONS • .PLEURO-PULMONAIRES 

DE _,LA 

MALADIE de HODGKIN 

CHAPITRE I 

EXPOSÉ GÉNÉRAL 
.. ' -· 

Avant de commencer l'.ét~,de d-u sujet q\le· nous nous 
proposons de · Ltaiter',' no:us ·?royons nécessaire d'appoà~r ­
qüèlqu·es remâi'ques· sur la iaçon' èÎÔnt:rious éomprenons 
110tre- · tâche. • • • • 

Nous t~nons à signaler tout de suite que no:.is ne vou­
lons pas ·nous occuper ici de•l'étude détaillée de la lympho-

..... :-
granulomàtose-. : ,1 

Nous allons seul~mént ·décrire les mani{estations· pleuro~ . 

lJUlmoriairès -de la ·maladie de Hodgkin et parmi' ces der,.. 
. r . 

nière_s~ nous ne traiterons _que les cas qui ont const~tué 
la localisation primitive de la maladie et dont le diagnostic . 
d'avec les autres affections de l'apP-_areil pulmonaîre p·eut 

préseiHer ·de .. pra~d~s difficultés. 
A ce· propo•s·, nous serons amenés à discutèr les relations 

invo:quées entre la ·lymphogranulo:rüatose et la tuberculose , , 

ganglio-pulmonafre étant donné que la questfon est de 

toute actualité. 
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I. Fréque-nce cles lésions pulmonaires. 
Au point de , 1ue clinique, on distingue à la maladie de 

Hodgkin une forme généralisée et une forme localisée. 

Parmi ces manifestations locales, les plus intéressantes 

sont, en effet, les formes pleuro-pulmonaires (médiasti­

uales). 
Elles ~nt été déjà observées par Stokart, Palma, Cla­

pott, Lorrain, J aquet, Brigidi, Picoli, Weber et Ledin­
gham. Ces auteurs les ont' décrites sous les noms les 
plus variés ; les uns les considéraient comme des lym-

. pho~arcomes du médiastin, les autres comme une forme 
spéciale de la tuberculose des ganglions trachéo-bron­
chiques. Il s'agissait là, comme dit Ziégelr, probablement 
des formes médiastin.ales de la lymphogranulomatose. 

Dans le remarquable ouvrage de Ziégler on relève trois 
cas sur dix-sept où la localisation prim~tive de la mal~die 
de Hodkin a porté sur les ganglions médiastinaux. 

Encore plus intéressants sont les cas de Mullem et de 
Rose1ifeld où le diagnostic de tuberculose était fait, tan­
dis qu'il s'agissait de la maladie de Hodkiil. 

Colrat dans sa thèse rapporte deux c'as sur· quatorze 
où le proces.ms granulomateux a débuté par les ganglions 
trachéo-bronchiques ; dans le premier, observé par M. • 
Favre, on a hésité au début entre le diagnostic de tuber­
culose, puis du néoplasme du poumon ; dans le second, 
observé par M. Houbicr, on pensait à une « bacillose post- . 
pleurétique de la. base gauche >;. 

Ribadeau-Dumas a publié un cas où tous les symptô­
mes faisaient croire d'abord à une pleurésie médiastina­
le, puis à un cancer ; ce n'est que plus tard par la biop­
sie que le diagnostic de la maladie de Hodgkin a été fait. 
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Cet auteur a observé encore trois cas pareils pendant la 
guerre et plusieurs autres cas à l'hôpital Trousseau. 

Enfin nous :raportons ici le cas de M. Cordier dans ,}e­
quel le diagnostic du début était en faveur d'une tubercu­
lose des deux sommets, puis on fit le diagnostic de ma­
ladie de Hodgkin tout en maintenant celui de tuberculo­
se, tandis qu'il s'agi~sait d'une lymphogranulomatose 
.seule sans trace des lésions tuberculeuses. 
Il. Interprétation fréquente cles lésions pulmonaires clans 

le sens de la tuberculos'e. 

Les causes d'erreur de cette confusion résidaient d'une 
part dans le fait que toutes les lésions pulmonaires où 
pleurétiques donnent des signes à peu près ~dentiques 
quelle que soit la nature de la lésion. Il suffit qu'il y ait 
production d'un P,panchement, de petits foyers pulmo-_. 
naires ou d'un gros bloc de condensation ,du poumon --

. en présence d'un processus chronique et caèhectisant -
alors· la confusion avec une tuberculose pleuro-pulm,o­
naire dans le premier cas, avec un néoplasme dans re 
second; est assez facile à faire. 

La seconde cause d'erre:ur réside dans une interpréta­
tion un peu exclusive • des lésions ganglionnaires : on 
avait souvent la tendance - surtout chez les enfants - • 
d'attribuer les· adénopathies granulomateuses à une tuber­
culose atténuée et si, plus tard, il s'y ajoutait des lésious 
pulmonaires t\1berculeuses, on avait hâte d'attribLwr tout 
le _processus à cette bacillose. 
· ·Enfin la troisième cause d'erreur réside 'dans l'absen­
ce, parfois jusqu'à la fin de la maladie, du prurit et des 
adénopathies externes. Dans ce cas, on n'aura que rare­
ment l'idée .de faire un examen du sang et la biopsie -
une ressource infaillible -- sera impossible. 
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CHAPITRE II 

Les lésions pulmonaires 
et leur anatomie pathologique. 

Bien que les lésions pulmonaires soient souvent très 
analogues à celles des ganglions, il nous paraît indispen­, 
sable de donner à celles-ci la première place dans no-

. tre 'description anatomiquè : d'ailleurs nous rappelerons 
dans la sui_te ,les descdptions des auteurs au sujet des -
lésions originelles de la maladie de Hodgkin, nous référant 
aux textes· de Colrat et Ziégler et aux coupes que nous 
~vons eu l'occasion de voir grâce à l'obligeance du doc­
teur Colrat, Préparateur au laboratoire de M. Paviot, Pro­
fesseur d'anatomie pathologique. 

A. Aspéct macroscopique. 

Nous décrirons tour à tour les plèvres, les poumons, 
les ganglions du médiastin. 

I. Les plèvres. -- A l'ouverture de la cavité thoraci­
que des malades .. morts de la' maladie de Hodgkin, on 
trouve fréquemment des épanchements pleurétiques qui 
sont souvent un phénomène terminal de. la maladie. Ces 
épa~~hements peuvent être unilatéraux ou bilatéraux ; 
ils sont généralement .séreux, mais on en a ohsBtvé de 
chyliformes ou de purulents. 
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Mais ce qui est caractéristique de ces pleurésies grànu-
lom~teuses c'est la présence sur la séreuse feuillet • 
viscéral - de petites tumeurs blanchâtres du volume 
d'un petit pois ou d'une noisette. 

Ces petites nodosités sont une sorte de produit métas­
tasique ayant pour point de départ les ganglions tr~chéo­
hronchiques . 
. Dans d'autres cas et surtout au niveau de la plèvre 

médiastin, on se tr011ve en présence de véritables blocs 
~'un tis~u p]us ou m()ins densifié, qui est dû à ce que le 
processus granulomateux a envahi par continuité, pour 
ainsi dire brutalement, le tissu pleuro-pulmonaire. 

Il n'est pas rare de trouver sur les plèvres d'autres 
lésions, - adhérences, épaississements, tubercules, _ -­
qui ne dépendent pas du processus granulomateux et d.ont 
la nature est très discutable au point de vuè de l'ancien­
mité par rapport .à la ma] adie primitive. _ 

2-) . Les poumons. -- A l'examen des p~umons, deux 
principaux cas peuvent se présenter. 

Dans la moitié des cas environ, on est en présence de 
grosses masses qui peuvent atteindre le volume d'un 
poing ou davantage. Leur siège peut être central, au 
voisinage du hi]e, ou bien sur un côté du_ poumon et avoir 
une certaine indépendance. Ces masses énormes qui, pen­
dant la vie du malade, ont donné les signes d'une com­
pression ou ceux d'une pneumonie massive, ne sont ~utre 
chose q~'une infiltration granulomatel}se du parenchyme 
s'effectuant de proche en proche. 

Mais leur confluence en plein parenchyme pulmonaire 
ne les empêche pas de s'infiltrer très loin en s'insinuant 
le long de la chatpente bronchique ; -si, au niveau même 
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du hile la dépendance ganglionnaire est évidente, il n'est 
• plus de même lorsy_ue ce.s masses sont en quelque sorte 

appendues à ~es bronches de petit calibre. D'.autre part, 
à la coupe,. le contour policyclique de toutes ces masses 
agglomérées fait songer à une broncho-pneumonie tuber­
culeuse au stade caséeux. 

La consistance, la couleur, le- reflet, le granit.1~ léger: Je 
polycyclisrne sans tranche absolument nette sur le par,,n·­
chyme, la présence de quelques points anthracosiques, ceHe 
de la charpente conjonctivo-vasculaire et bronchique 
étouffée par les masses en accroissement, mais encore 
apparente, tout conduit à l'erreur anatomique si l'examen 
est trop rapide. 

Dans d'autres cas, le tissu pulmonai,re est le siège de 
petits nodules sous~pleuraux ou parenchymateux du 
volume d'une lentille et de couleur blanc-jaunâtre. Ces 
formations, comme ce1le de la plèvre, sont tantôt humides, 

. tantôt sèches et dures. Ces nodules disséminées d-ans le 
parenchyme sont souvent séparés les uns des autres par 
des zones conjonctives. 

Ces nodules peuvent avoir toutes les dimensions, depuis 
celle de la granulation miliaire jusqu'à celle du tubercule 
crû de Laénnec.: Là encore tout est présent pour rrêtcr 
à. confusion. La répartition n'a plus d'ordonnance bron­
chrique ou ganglionnaire : ces lésions semblent réparties 
au hl;l.sai'd dans le parenchyme, tantôt localisées à la partie 
inférieure du lobe, tantôt au milieu du champ puLµ1onaire. 

Lésions primitivement ganglionnaire, et développées au 
niveau des minuscules formations lymphoïdes qui 
escortent les ramifications bronchiques ou lésions appar­
tenant au seul parenchyme pulmonaire ? C'est là le point 
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que nou& aborderons plus ta.rd. 
Enfin, ce ne sont pas les seules lésions qu'on puisse 

ieneontrer à l'examèn microscopique ; les lésions associéès 
sont un fait relativement fréquént, en particulier les 
lésions tuberculeuses. Dans certains cas, il s 'agi·t de foyers 
anciens et cicatriciels, da11s d'autres d(:} lésions récentes. 

Paltauf et Sternberg ont déjà, en 1898, signalé la fré­
<1uence remarquable de la t~berculose miliaire et de la 
lymphograuulomatose qu'on rencontre à l'autopsie de ces 
malades. ,. • 

La trachée, les grosses bronches peuvent - mais rare­
ment - être le siège des nodules lymphogranulomateux. 

3) Les ganglions trachéo-bronchiques. - Il peut arriver, 
dans l~s formes pleuro-pulmonaires, de la maladie de 
Hodgkii1, que la mort arrive sans que la généralisation de 
la maladie ait lieu. Dans. ces cas, tout l'intérêt de 
l'autopsie sera dans l'examen- ~es ganglions trachéo­
bronchiques. 

A l'ouverture du thorax, en. écartant les deux poumons, 
on voit des .masses volumineuses faisant saillie et refou­
lan~. le tissu p11lmonaire et les organes voisins : il s'agit 

• des ·ganglions trachéo-hr.onchiques hypertrophÎés. 
Leur aspect est bosselé, leur surface ir'régulière ; ils 

~ont, le pius souvent, soudés entre ~ux, mais on peut les 
rencontrer parfois tellement isolés qu'ils deviennen.t tout 
à fait reconnaissables. 

Dans d'autres cas, au contraire, ils envolent des pro'"' 
longements dans le parenchyme respiratoi,re et avec _ce 
varenchyme modifié constituent des masses sans aucune 
trace de structure primitive. 

La coupe de ces masses . ganglionnaires donne des -



résultats différents suivant les cas. Tantôt on se trouve 
en présence de ganglions molasses richem~nt vascularisés-; 
la teinte en est alors rosée et la surface de coupe humide. 
Tantôt, au contraire,· on observe une consistance ·plus 
ferme et on trouve .. un certain nombre de masses blan~ 
châtres, lardacées, séparées par ùn tissu conjonctif disposé 
en travées. Tantôt enfin· les ganglions sont franchement 
durs à la coupe ; ils ont une consistance sèléreuse et 
présentent une section sèche. 

Ces divers aspects correspondent aux divers stade$ 
d'évolution de la maladie : les ganglions à surface humide 
et, à consistance -demi-molle répondent au stade cellulaire, 
ceux dont la consistance est plus . dure s'observent au 
moment de la sclérose des ganglions. 

Pour Fabian, cette dureté des ma~ses ganglionnaires 
serait caractéristique de la Jymphogranulomato,se. 

A part ces lésions, on peut rencontrèr de petits îlots de 
nécrose, une sorte de pseudo-cavernules de teinte jaunâtre 
dont la ressemblance avec le caséum peut amener des con·• 
fusions et faire· pencher le diagnostic du côté de la tuber­
culose. Mais on n'observe jamais de nécrose totale d'un 
ganglion et la caséïfication vraie ne se rencontre pas, à 
moins qu'il s'agi,sse de lésions associées, indépendantes de 
la lymphogranulomatose. 

Ces lésions ~ssociées, surajoutées se découvrent souvent 
aux autopsies. Il s'agit, dans la majoriti des cas; de petits 
foyers tuberculeux se trouvant à côté des altérations 
typiques de la lymphogranulomatose. (Stross,· Schur, 
Palpaux, Steruberg, etc.). 

Certains auteurs comme Clarke, Hitchmann et Sternberg 
ont signalé des lésions de dégénérescence amyloïde coïn-
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· cidant avec celles de la granulomatose. 
En même temps que les ganglions trachéo-bronchiques 

tous les autres ganglions - profonds ou superficiels -
peuvent présenter des altérations analogues. 

Un des organes le phis fréquemment atteint :est la rate . . 
Elle est hypertrophiée et devient le siège de nodules granu­
lomateux. Ceux-ci sont situés· soit sous la capsule, soit à 
l'intérieur de l 'organe et leur aspect tranche nettement 
sur la teinte foncée du parenchyme. 

Discussion du diagnostic macroscopiqÙ'e. _ .. 

Quand on passe en revue l'ensemble des lésions trouvées 
à l'autopsie, on conçoit que le diagnostic macroscopique 
n'est pas toujours des plus faciles. Cela arrive surtout si 
la lésion n'a pas frappé tout le système lymphatique et 
quand la rate n'est pas le siège de processus granulo­
rnateux, cas s'observant deux fois sur dix pour Frœnkel 
et quatre fois sur dix pour Guggenheim. 

Il n'est guère possible, en se basant sur l'hypertrophie 
ga~glionnaire et les lésions pulmonaires concomittantes, 
de porter un diagnostic sur la nature de ces lésions. 

V aspect blanchâtre, homogène des coupes n'a rien de 
caractéristique : on le trouve dans la lym)Phomatose, ùans 
la lymphosarcomatose de Kundrat, dans les ganglions 
envahis par un épithélioma, dans le sarcome primitif des 
gangHo~s lymphatiques et enfin dans certaines formés de 
tuberculose sans caséïficaiion. 

Lorsque la coupe des ganglions est tachetée d'îlots jau­
nâtres., lardacés avec des foyers de nécrose ou parcourue 
de bandes plus blanches q.u~ le fond, son aspect est sans 
doute plus typique ; ~ais on retrouve un aspect ana­
lo·gue à la coupe de certains ganglions tuberculemt dont 
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les foyers nécrotiques s~mt peu étendus et secs. Si on 
ajoute l'allure clinique qu'a affecté la maladie et l'exi,s­
tcnce fréquente des lésions pleuro-pulmonaires, on est 
facilement porté à orienter le diagnostic vers une bacillose. 

Il en résulte qu'il n'est pas prudent de se fier sur 
l'examen macro~copique des g~nglions et du poumon pour 
poser le diagnostic anatomique de lymphadémie granulo­
mà.teuse. L'examen histologique constitue le seul moyen 
de reconnaître certains cas de granulomatose pure ou corn-­
binée avec la tuberculose et particulièr-ement dans les for- · 
mes localisées sur l'appareil pulmonaire et ces ganglions. 

R Aspect mfrroscopique .. 

Si, au cours de l 'examen au lit du malade, ou à l 'autop­
sie, on a quelque doute sur le diagnostic précis de la ma­
fa.die, c'est le microscope qui donnera tous les éclaircis­
sen1ents. 

Nous allons commencer notre étude histopathologique 
par celle des ganglions trachéo-bronchiques, ce qui nous 
permettra de suivre toutes les phases d'évolution du pro...: 
cessus granulomoseux ; ensuite, nous nous occuperons des 
lésions pleuro.-pulmonaires. 

·Les caractères .histologiques de la maladie de HodgHin 
sont, à l'heure actuelle, bien connus. On en trouve une 
descrption détaillée. dans les ouvrages de Ziegler, Stern­
berg, Cornil, Renvier, Dominici, Rabadeau-Dumas. A Lyon, 
c·iest surtout M. Favre qui a approfondi la question. ·sui­
yant les idées de cet auteur, Colrat en a donné dans sa 
thèse une étude très détaillée. -

1) Ganglions trachéo-bronchiques. - Les _lésions des 
ganglions trachéo,-bronchiques étant dans une phase très 
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avancée au moment de l'autopsie et leur étude né pouvant 
pas nous renseigner sur le processus du début de la mala­
die, nous serons obligés de faire de nombreux emprunts 
pour cet article aux. auteurs qui ont pu examiner des gan­
glions_ de ~alades étant à· 1a phase initiale de la maladie .. 

Quand on examine un ganglion, au faible grossissement 
• . \ . 

on constate que la topographie gangiionnaire normale a 
disparu; il n'y reste plus de trace de disposition follicu­
laire, plus de cordons médullaire_s, ni de substance cor­
ticale. 

La capsule ganglionnaire est plus ou moins épa.issie, de 
même que les cloisons intraganglionnair~s; elle n'est ulcé-
1 ée en aucun endroit. 

Un autre earactère de cette période, c'est la dilatation 

i :asculaire. Cet. ensem:ble de lésions donne, en effet, un 
aspect inflammatoire au ganglion examiné. 

Dans un certain nombre de cas, on peut voir des foyers 
de_ névrose habituellement peu étendus. Ces points de né­
cr~se seraient dûs, pour la plupart des auteurs,· à une in­
fection surajoutée; pour Colrat, le manque de vasculari­
sation y jouerait un rôle prépondérant. 
• Au fo,rt· grossjssement, la coupe frappe d'abo;rd par son 

aspect bigarré dû à un polymorphisme marqué des élé-
111ents_ celiulaires,. Dans un pêle-mêle de cellules, les élé­
rn\;nt-s les phis ~-1.bondants sont représentés par les lympho­
~ytes. C~11x-ci_ offrent tous les caractères :morphologiques 
des lymphocytes norma1.1x du ganglion. Au début, ils pré-

. dominent sur les autres types, puis leur nombre diminue. _ 
Un autre type de cellules, hôtes norma~x des ganglions 

• mais en petite quantité, est représenté _par les plasmazellen 

• dont le nombre devient souvent considérable, mais 

• 
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peut 'rester ins'ignifiant parfois. Ce sont des cellules, a 
noyau excentrique, situé à l'un des pôles de la· cellule. Ces 
éléments peuvent disparaître ( Guggenheim ) ou bien se 
transformer ( Favré) et se charger des grains éosinophiles. 

En examinant la préparation on est frappé par une mul­
titude de petits pofots rouges tranchant sur le reste de la 
préparation : Ce sont des éosinophiles. Mais il y a des cas 
où ces éléments doivent soigneusement être recherchés ou 
peuvent même faire à peu près· défaut. 

D'une manière générale leur . nombre diminue à une 
phase tardive de la maladie lorsque la fibrose est accen­
tuée. 

Pour M. Favre, cette éosinophilie tissulaire et partant 
sanguine est un des _symptômes cardinaux au point de ·vue 
histologique et hématologique car elle existerait toujours 
à un moment donné de la maladie. 

L'importance de ces éléments est considérable, car, dàns 
la tuberculose ganglionnaire, ils sont rares ou absents ; on 
n'en tr~uve pas non plus dans le lymphosarcome. 

A ce stade, on peut rencontrer des_ polynucléaires neu­
trophiles, surtout au niveau de P?_ints de necrose, et quel­
ques cellules de Sternberg, mais en petite quantité. 

A un sta_de plus avancé de la maladie, aux éléments. dé­
crits se s1..1rajoutent de grandes cellules attirant attention 
1,ar leurs dimensions : cellutes de Stern'&erg. La présence 
de ces cellules a fait considérer la lymphogranlilomasne 
comme une tumeur maligne. 

Leur noyau, de grande taille, est tantôt régulier, tantôt" 
irrégulier ; certaines cellules ont même l'aspect polynu­
cléé ; ce noyau est en général central. • 

Nous avons ·n1 que, dès le début,. la sclérose était appa-
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rente et manifeste. 

-Lorsque l'affection suit son cours . normal, la sclérose 
s'accroît au fur et à mesure que la mçi,ladie évolue. Dans 
ce~ cas, le polymorphisme de la période précédente â déjà 

, diminué; les éosinophiles deviennent moins nomibreux ; 
seulement les plasrnazellens ~t les cellules de Sternberg 
persistent encore. 

Pour les auteur~ allemands, quelque soit l'intensité de 
cette sclérose, le ganglion n'.est· jamais transformé en un 
bloc fibreux. Quoi qu'il en soit, il ·est important de noter 
c1ue cette sclérose est toujours plus marquée dans le gra-
1mlome malin que dans les autres· lymphadénies. 
• A part ces lésions granulomateuses pures, les ganglions 

p.elwent être le siège de J)'rocessus tuberculeux dont la 
différenciation ne ·présente ici aucune difficulté. Nous ex­
pçserons daris la. suite ce que nous en pensons. 

2) Pounwns et plèvres. - L'étude histologique des au­
tres organes et en particulier de l'appareil pleura-pulmo­
naire présente un grand intêrêt. Il s'agit de savoir si la 
lymphogranulomatose a évolué . en même temps qu'une 
antre affection pulmonaire, en particulier la tuberculose, 
ou bien si c'est la maladie de Hodgkin seule qui a donné 
t<,us les signes qui, pendant longtemps ont fait errer le 
diagnostic. 

Les lésions que l'on rencontre au niveau de l'apparei;l 
pleuro-pulmonaire sont, dans un certain nombre de. cas, 
constituées p<:\r de véritables noyaux métastasiques dissé­
minés dans tout le parenchyme ; dans les autres cas, la 
plèvre médiastine et le pai'enchyrne pulmonaire sont en­
-vahis en nasse par l'ex\ension de proche ~n proche du pro­
ce-ssus-· granulomat.eux. 
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Par un examen rapide des coupes, on· se rend compte 
que les régions._ les plus atteintes sont celles du hile. Au 
point de vue de l'anciMneté des lésions, les lésions pulmo­
naires ne sont pas forcément aù même degré d'évolution 
que les lésions ganglionnaires .. Cette différence de l'âge des 
lésions 1-eut être utilisée pour faire un~ confirmation du 

diagnostic ; même en présence des ganglions ayant subi 
une transformation secondaire quelconque et des lésions 
pulmonaires surajoutées (tuberculeuses), on peut porter le 
diagnostic de maladie de HodgHin si, en un point du paren..: 
(:hyme, on trouve ·un noyau granulomateux avec ces· élé­
ments cellulaires typiques. 

A'un faible grosEis::: ernent, on voit des zones plus foncées 
que le parenchyme disposées en nappes ou en nodules et 
séparées les unes des autres par des travées fibreuses. Le 

tissu pulmonaire avoisinant est plus ou moins modifié ·; on 

•• peut y rencontrer des zones d'emphysème, de congestion, 
d'engouement, 9u même des îlots hémorragiques, qui tra­
duisent un processus de réaction du tissu pulmonaire. 

Mais plus intéressantes pour nous s_ont les localisations 
tnberculeuses que l'on rencontre soit au niveau de la. lésion 
granulomateuse elle-1nême, soit au niveau de ces zones 
réactionnelles v~isines ; nous y reviendroBs. 

Le, processus granulomateux porte sur l'alvéole pulmo-
11aire lui-même. Favre a observé le plus souvent une sorte 
d'alvéolite granulbmateuse dans laquelle le tissu granulo­
rnateux se moule dans i 1alvéole qui a encore conservé sa 
forme et sa paroi. Dans d'autres cas, beaucoup plus rares, 
.on peut observer une alvéolite hyperplasique localisée sur 
(1uelques alvéoles et dont la cavité est remplie par un 
hourgeon conjonctivo-vascula.ire. Il n'~st pas rare de voir 
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des formations alvéolaires à épithélium cubique, mais ~Iles 
Sf trouvent à la périphérie de la lésion et ne sont j amai~ 
aussi nombreuses que celles-que l'on trouve dans la d'ila­
tation syphilitique des bronches. Les nodules granuioma-

- Ü!tlX se continuent insensiblement avec· les parties voisines. 
A un fort grossissement, on voit que la constitution de 

ces nodules, comme celle ~es ganglions trachéo-bronchi­
(iues, est des plu~ polymorphes. On trouve des ëellules de 
Sternberg, des lymphocytes, des polynucléaires neutro-
tphiles, des œsinophiles, des plasrnazellens. Ces éléments 
n'ont aucune systématisation nette ; on les voit en· diffé­
rent nombre, snivant le cas. Tantôt ce sont les cellules de 
Sternberg qui prédominent et donnent à là préparation 
l'aspect d'une tumeur sarcomateuse ; tantôt on trouve les 
polynucléaires neutrophiles en très grand nombre ; • les 
éosinophiles ·peuvent manquer dalis certains foyers, être 
abondants dans les autres. Au niveau de tous les nodules, 
on rencontre des plasmazellens. 

Au sein de ces nappes se voient des amas de nécrose se 
continuant insensible1_nent avec les tissus voisins ; dans 
d'autres cas, on e.st en présence d'îlots de sclérose qui 
donnent l 'impression de lésions inflammatoires. 

Comme nous l'avons déjà dit: il n'est pas rare de _ren­
contrer des lésions bacillaires. Si les lésions tuberculeuses 
coéxistent avec celles de la granulom;atose, les premières 
se distinguent nettement des dernières, comme l'ont.montré . 
Fabian et Andrews, en ce que la lymphogranuloma~ose 
donne plutôt des lé~ions diffuses, tandis que la tuberculose . 
donne des foyers bien délimités et présentant une 

_ nécrose étendue que l'on ne voit jamais_ dans la maladie 
de Hodgkin. Mais la véritable différenciation des lésions 
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tuberculeuses d'avec· les lésions granu.lomateusês se fait 

par la différenciation des grandes cellules géantes de type 
Sternberg d'avec celles du type Langhans-.. ll est important 
de ne pas les confondre. et, à ce propos, nous en ·donnerons 
les poüits les plus caractéri,stiques. 

La .cellule géante du lyrnphogranulorn présente le plus 
~ouvent un noyau unique bourgeonnant, tel qu'on ne le 
rencontre pas dans la cellule de Langhans. Alors même 
qu'il s'agit d'éléments multinuclés, les noyaux volumineux 
disposés en am;:i,s au centre de la cellule ne ressemblent pas 
aux 11oyaux grnupés en anneau ou en fer à cheval que 
l'on voit eu bordUI'e de cellules de Langhans. De plus, les 
cellules ~éantes du type Langhans, formées vraisemblable­
ment par la confluance de plusieurs cellules épithéloïdes, 
sr nt des élémen1 s voués à une nécrose immédiate ; les cel­
lu] es géantes du type Sternberg représentent, au contraire, 
des éléments vivaces. 

Les plèvres ~ont habituellement le siège du .processus 
granuleux en même temps que le tissu pulmonaire et les 
ganglions trachéo-bronchiques. 

Pour ne pas 1 omber dans des redites, nous nous borne­
rons à signaler que ces lésions sont absolume~t identiques 
à celles de to..lt nodule granulomateux. Dans le · liqvide 
pleural, on a trouvé, suivant les cas, des ly~phocytes, des 
po1'7nucléaires neutrophiles et des éosinophiles rares .. 
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CHAPITRE III 

~yni.ptomatologie pulmonaire 
de la malaqie de Hodgkin. 

Après un éourt chapitre de symptomatologie générale, 
nous exposerons tour à tour les signes fonctionnels, géné­
raux et physiques, en nous plaçant toujours dans l'hypo- • 
thèse de lésions pulmonài.res qui en imposènt pour diffé­
rentes affections ganglio-pulmonaires, tuberculose en par·• 
ticulier. 

A. Rappel de la sympto1!1atologie générale de la maladie 

âe Hodgkin. 

La maladie de Hodgkin, dans les formes généralisées et 
surtout si on pense à elle, est d'un diagnos1 ic relativement 
facile. Il suffit, dans ce cas, de porter son attention sur 
run des signes cardinaux .que voici : 

1) La lymphadénie généralisée, avec des ganglions durs, 
indolores, mctépendants l'un de l'autre et sans aucune ten-. 

dance à fa suppuration. 
2) La splénomégalie, apparaissant au cours de l'évolu­

tion de la maladie ; 
3) Le prurit, qui peut être intense et généralisé, mais 

pouvant être absent ; . . _ · - · -4 



4) L'Anémie progressive avec une polynucléose marquée 
et constante et une eosinophilie sanguine nette. 

o) Les modifications thermiques avec ses types prin­
cipaux ( intermittent, ·continu et à grandes oscillati-ons ) 
sur lesquels nous reviendrons. 

En présence de l'un des symptômes énumérés ci-dessus 
. on est déjà sur la voie du diagnostic qu'une biopsie vien­
dra confirmer et lever to s • les doutes. 

Mais nous devons aussitôt dire que les choses ne se 
passent pas to~1j ours ainsi, surtout dans les formes loca­
lisée~ de la maladie. Nous avons vu en effet, au cours de, 
notre étude histopathologique, que le processus granulo:. 
mateux peut avoir pour point de départ les ganglions pro­
fonds soit thoraciques ( forme rnédiastinale) so-it abdomi-

, uaux ( forme abdominale). Ajoutons que dans certains 
cas l'adénopathie externe ne fait son apparition qu'·à une 
période avancée de la maladie et nous nous rendons 
compte que la biopsie - · la preuve la plus absolue de la 
maladie de Hodgkin - peut venir un- peu tard au secours 
du clinicien. 

Quant à la ~plénomégalie, elle apparaît plutôt à une 
période avancée de la maladie et pour le diagnostic du 
début on né peut pas compter s_ouv~nt sur elle. 

Le prurit est un des signes importants_, car il amène 
souvent les malades à la consultation. !L Favre insiste 
tout particulièrèrnent sur ce symptôme ; mai,s il peut 
faire défaut, et çles cas àuthentiques ont été publiés ne' 
présentant ·pas ce signe. 

L'examen du sang est une ressource remarquable. Çolrat ., 
donne' le schéma suivant de la f ormui'e hématologique de la 
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.lymph<?granulomatos~, : neutrophilie marquée, éosinophine 
nette, présence de ma_stzellens, et de grands monomi­
cléaires,. dir~inution considérable des lymphocytes. ,Mç1is ce 
qu'il y a à retenir dans cette formule c'est la polyn_ucl~ose 

neutrophile et l'eosinophilie sur laquelle insiste particu:­
_Iiére:m_ent M. Favre'. Cependant Ziégler et Fabian ne ._les 
.trouyent que dans un quart des cas et dernièrement. 

. . . . \ 

_Loygn_e _a pu~lié une observation de la maladie de Hodg-
kin s_ans éosinophilie sanguine, ni tissulaire. 

Le_s • f orm~s l_ocalis~es de la maladie de Hodgkin, surtou~ 
l~s formes m.édi~stinales, se présent~nt en clini_q~rn ave? 
un table~u tout à fait différent - au moins au déb:u,t -
_c\ . ce~. malades_ peuvent pendant longtemps être considé­
_rés comme des pulmonaires, bacillaires ou non, du fait 
que_ les· signes alarma11ts vont être ceux d'une atteinte 
profonde du poumon. Ces signes consisteront dans la mo­
di-fication de la respiration et de la toux, dans la· consta­
tation des bruits adventices, dans les modifications de la 
sono1·ité thoracique et enfin dans les accidents traduisant 
une compression des organes thoraciques. 

B. - Signes Fonctionnels. 

_'Toux. - La toux peut-être sèche ou s'accompagner 
d'~xpectorati'on ; elle peut constituer le premier symptô­
~e ët est très réfractaire à la thérapeutique. 

Unè atteinte massive et brutale ganglio-pulm10naire, ce 
qp.i arrive dans les formes pseudonéoplasiques, se tr~d.uit 
p·;r u~e tou·x aboyante ayant tons les caractères de toux 
de ·· compression. La· toux ·peut -être quinteuse, coquelu-;­
c,hpi'de pouvant fairé penser à un ashme. 
• _Une atteinte discrète gangliopulm'Onaire, ce qui arrhre 
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dàns les formes pseud0-tuberculeuses, se traduit par une 
petite toux analogue à celle de la phtisie du déb,ut. 

On a signalé des cas où les malades ont présenté une 
toux émétisante, comme celle du début de la tuberculo­
pulmonaire. 

Expectoration. - L'expectoration peut être muqueuse, 
muco-purulente ou purulente. C'est un symptôme que 
l'o~ voit fréquemment mais qui n'a pas une grosse valeur. 
L'expectoration est le témoin d'un processus· irritatif de 
l'apareil broncho-pulmonaire et surtout d'un travail in­
flammatoire localisé autour des nodules granuloinateux. 

Uu point cependant doit attirer l'attention : c'est 
l'absence frequente et répétée des bacilles de Ko·ch dans 
ces crachats à moins qu'il ne s'agisse de lésions associées. 
' Ce fait doit imposer l'orient~tion vers un diagnostic 

autre que la tuberculose. 

Dyspnée. - C'est un symptôme assez fréquent et im­
portant. Elle revêt la forme continue et lente sur laquelle 

J 
vont se greffei· les crises pawxystiques q:ui répondrai,ent 
probablement aux poussées d'hyperthrophie ganglion­
naire. 

Cette dyspnée. témoigne d'un chàrnp insuffisant d'héma­
tose du fait du refoulement du poumon par une tumeur 
énorme ( forme néoplasique) ou bien du fait d'~n enva­
hissement diffus hroncho-pleuro-pulmonaire ( forme 
pseudo-tuberculeuse). 

Hémoptysie .. _:__ C'est un des signes assez rares·; cepen­
dant M. Favre l'a observé chez un malade dont malheureu­
sement 'l'autopsïe n'a pas pu être faite. Un · tel cas a été 
publié par Léon Tixier et' dans celui-ci il n'y avait que 
des lésions gran~lomateuses à l'examen histologique. 
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- . 
Points de côté. - Le point de côté est un signe banal 

s'observant au cours de nombreuses affections thoraci­
ques ,et n'ayant ici aucune importance. 

" -
C. -- Signes généraux 

\ 

Fièvre. Des modifications thermiques constituent 
un ùes premiers signes tle -la maladie de Hodgkin.- de 
même que de la tuberculose. 

L'évolution thermi1que peut cependant manquer dans 
un tiers des cas de -lymphogranulomatose ; elle ne man­
querait jamais dans la bacillose si seulement on veut 
bien la· rechercher. 

La forme la p]us fréquente c'est la fièvre intermittente. 
Ce sont des ondulations passagères venant se greffer sur 
un état apyrétique. Ces accès fébriles peuve.nt être ac­
corµpagnés de frissons • et de sueurs ; en même temps, on 
peut observer. des accès d'oppression, de toux, de l'ex­
pectora:t.ion dûs. à des poussées_ hypertrophiques dans les 
ganglions tra:ehéo-bronchiques. Ün type pareil de la cour­
be thermique. peut s'observer au cours de lymphadénies 
t.uberculeusés généraJisées ou de granulie, ce qui peut 
induire· en ~rreur. 

Une ·autre forme thërmique c'est la fièvre -rémittente 
à ,qrœnde.~ oscillations. La courbe rappelle tout à fait 
celle de la.. fièvre hectique des tuberculeux cavitaires. 
Toutefois ·elle est beaucoup pius régulière et on n'observe 
pas .de troubles aussi marqués qu'on ·peut voir chez l~s 
bacillaires. Un autre point différentiel d-'avec 1a fièv~e 
des phtisiques, c'est le fait que l'état général dans la 
maladie de Hodgkin reste plus longtemps satisfaisant, 
malgré ces grandes oscillations., tandis qu'il fléchit vite 
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chez les tuberculeux hectiques. 
- Il est à remarquer qu~ le type inverse est très rare au 

cours de la maladie de Hodgkin, voire même absent, tan­
.disque sa fréquence est grande a.u cours de l'évoh.ition· 
de lymphadénie . tuberculeuse généralisée ou bien de la 
i1htisie pulmonaire à sa dernière période. 

La fièvre à plateau est très rare dans la lymphogranu­
bmatose. 

Anémie. - Les malades atteints de la maladie de Hodg­
kin pr.ésentent une anémie légère. On sait que le début de 
la tube.rculose _pulmonaire s'accompagne d'une anémie 
aussi légère que rien ne ,saurait expliquer. , 

Il est facile c~c ~.'expliquer cette anémie si on pense 
qu'au cours de la granulomatose tous les organes hémo­
topoïétiques peuvent être touchés : ganglions. Jl'~.~e, moël­
le osseuse. 

Sueurs. - Les accès fébril~s de la maladie de Hodg­
kin peuvent s'accompagner de sueurs abondantes, ce qui 
peut, avec ]e' reste des signes cliniques, contribuer à faire 
considérer le malade comme un phtisique. 

Autres signes généraux. - Certains malades,~reconnus • 
plus tard comme granulomateux ont accusé au début de 
la maladie une faiblesse générale avec petits mouve­
ments fébriles, une dépression considérable ; d'autres ont 
eu ·des troubles digéstifs, de l'am~igrissement. Tous ces 
fiignes, • ajoutés à ceux què nous allons décrire (signes 
physique:s), mit-pu· orienter le diagnostic· plutôt vers ,.une 
tuberculose cominènçaùte que \rers là ·maladie dé Hodg­
kin. 

D: · Signes physiques 
Cyanose. Souvent le malade se présente avec le 



visage et les extrémités cyanosées. Ce symptôme est dù 
à une insuffisance d'oxy.génation du sang par suite de la 
limitation du champ respiratoire à cause de 1a comprei­
sion du parenchyme par. une masse ganglionnaire énor-­
me (forme pseudo-néoplasique, ·un cas de_ M. Ribadeau­
Dumas). ,, 

OEdème. - L7œdème est un des signes assez fréquents 
11 siège à la face ou .. à la moitié supérieure du corps ; 
sa cause réside dans une gêne circulatoire dans Je 
territoire de la veine cave supérieure. 

Circulat'ion complémentaire. - Celle-ci exi~te habituel-
• 1cment en même temps qne la cyanose et les œdèm~s. 
Ce réseau ,1eineux témoigne œune gêI?-e circ~latoire in­
trathoracique par des masses ganglionna~res. 

La circulation cherche à se- rétablir_ par ~'intermédiair'e 
des vaisseaux superficiels. 

Modifications des vibrati_ons theraciques.: - Les vibra­
tions thoraciques peuvent être augmentées ou abolies sui-

• vant la forme clinique. Le maximum des exagérations de 
ces vibrations répond à d~ux zones : au ni_veau de manu­
brium du sternum et de l'espace interscapulo_-vertébral 
ou au ni veau des sommets des. poumons. Dans le premi,er. 
cas il s'agit d\rne forme massive pseudo-néoplasique, 
dans le second d'une dissémination metastasique, de pe­
tits noyaux granul01nateux avec la _congestion de voisi- _ 
nage comme dans le cas de M. Cordier. Dans les formes 
pleurétiques ces vibrations sont abolies comme dans tou­
te pleurésie. 

Modifications de la sonorité thoracique. - A des zo­
nes d'exagération de vibrations correspondent celles de 
la matité: en avant, au niveau du sternum, en arrière 
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dans l'espace -inte:rscap-ulo-vertébral. 
• Dans les formes pseudo-tuberculeuses il y a de la ma­

tité ou sufnnatité des sommets p~'obab_lement en rapport 
avec la réaction inflammatoire qui s'établit autour des 
foyers granuleux. 

il11 odif ications élu rnurmure. - Il est à noter tout de 
su.ite qu'au cours de la maladie de Hodgkin à forme 
pleuro-puln}onaire, on _peut observer des signes stetos­
eopiq.ues absolument analogues à ceux de Ja tuber­
culose pulmonaire sai1s qu'on trouve, à l'autopsie, aucu­

ne lésion suspecte. 

Chez certains malades on trouye souvent un territoire 
pumonaire qui respire moins bien que l 'autre, sans au­
cun signe i:mrajouté. Il s'agirait· probablement dans ces 
cas de la compression d'uue bronche par l~n- ganglion 
hypertrophié. 

Cette obscurité · respiratoire est à distinguer· de celle 
. de la tuberculose de début qui s'accompagne souvent de 
·quelques petits signes surajoutés. 

Les sommets peuvent être le siège de craquements sem­
Llables à ceux. de la tuberculose au début. Si ces cra­
quements ne sont pas dûs à une tuber~ulose coexistante 
on peut se demander s'ils ne sont pas pro~ùits par ce~ 
petits ilôts de nécros~. qu'on peut voir au cours de la 
granulomatose et n'ayant aucun rapport avec la tuber­
culo$e. 

A côté des craquements on peut entendre plusieurs au­
tres signes : râles humides, ronchus, sibilan-ces. Les pre­
miers seraient probablement dûs à ces zones de conges­
tion qui entourent les foyers granulomateux ; les seconds 
. seraient des bruits bronchiques normaux màis renfor-
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cês par le passage au travers de ces masses qui s'interpo-• 
sent entre l'oreille et la bronche. 

Signes pseudg-cavitair,es. 

Les ad~mpathies trachéo-Lronchiques~ quelque soit leur 
natur~, peuvent don11er des signes cavitaires- : on perçoit 
un souffle à timbre caverneux accompagné de gros 
râles gargouillants. (Cas dè M. CordierJ. 

Dans ces cas, il faut se méfier et avoir présent à l'esprit 
que les masses gai1glionnaires renforcent les bruits 
bronchiques normaux, leur·. donnent un timbre cavitair'e 
et qu'en réalité c'est la bronche qui fait la caverne. 

Il faut . aussi tenir compte du siège de la « caverne ))' 
car les signes pseudo-cavitaires siègent fréquemment 
dans la région interscapulaire, tandis que les signes cavi­
taires vrais siègent n'importe oü: mais de préférence aux 
sommets du poumon. 

Les autres signes que i'on peut percevoir à r .auscul­
tation sont la bronchophonie, l'égophonie, la pectori.loquie 
aphone qui n'ont ici rien de particulier. 
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• CHAPiTRÈ IV 

Formes cliniques. 

• Le niode de début de la maladie .de Hodgkin est très 
• variable. Dans la maJorité des cas, c'est l'app-arition de 

l'adénopathie externe ou d'un prurit qui amène _le m.alade 
à l'hôpital. 

Mais dalis les formes pleuro-pulmonaires, le malade 
:consulté pour une toux persistante, pour une dyspuée 
continue, pour l'expectoratio:q, pour une faiblesse géné­
rale ou enfin pour un épanchement pleurétique station­
naire. On conçoit que l'on sera tenté à s'orienter du côté 
de la tuberculose. D'autres seront inquiets à cause de leur 
tachycardie, œdèrnes où cyanose traduisant les compres­
sions viscérales. 

Les formes pleuro-pulmonaires de la lymphogranulo­
matos,e ont été décrit.es, en 1918_,_ par M. Favre. Cet auteur 
les classe en : 

a) Forme pleurale pure . . 

b) Forme broncho-pulmonaire. 

c) Forme massive) pneumonique ou pseudo-nlioplasique. 

M. Cordier a obs'ervé une forme particulière où tous les 
signes cliniques faisaient croire à une tuberculose pul­
monaire et où, à l'autopsie, on ne tr?uvait que des lésions 
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granulomateuses typiques. Nous l 'ap1)ellerons avec cet 
auteur ; 

d) Forme pseûdo-tuberculeuse. 
Pour facilter la description, nous engloberons dans les 

formes pseudo-tuberculeuses de M. Cordier les deux pre- • 
rnièrs formes (pleurale ~t broncho-pulmonaire) de M. 

• Favre, car celles...:èi aussi, comme l'a justement remarqué 
ce dernier, présentent souvent tous les caractères ·des 
form,es tuberculeuses correspondantes. 

En résumé, notre description comprendra ces deux 
chapitres : 

FORMES PSEUDO-TUBERCULEUSES 

FORMf;S PSEUDO-NEOPLASIQUES 

I. �~� Formes pseudo-tuberculeuses. 

Les plus intéressantes, sinon les plus fréquentes, de~ 
manifestations pulmonaires d.e la maladie de Hodgkin, 
sont ces formes pseudo-tuberculeuses. Le malade vient à 
la consultation pour une toux pûrsistante, pour la dys­
puée, pour les sueurs, fièvre ou amaigrissements ; d'autre~ 
sont dP,jà envoyés avec le diagnostic de tuberculose pul­
monaire chronique. 

&i. on n'est pas ave~ti, si on ne cherche pas la granulo­
matose et surtout si on a la tendance d1attribuer l'adéno­
pathie éventuelle à la tuberculose, on est facilement 
engagé dans une mauvaise voie. 

Le malade de • M. Cordier a présenté comme premiers 
symptômes une anémie légère, une toux et -un peu de 
dyspuée. S'agit-il d'une atteinte -discrète tuberculeuse ou 
d'une bronchite banale ? Le malade en question a été . 
évacué avec le diagnostic de bronchite ; à ce moment, point • 
d'adénopathie externe,, visible. 

I 



On foµillera en vain dans les anlécédents du malade 
pour s'orienter ; les· granulomateux sont le plus souvent 
sans antécédants bacillaire~. Mais on trouvera autre 
chose ; • quelque infection suppurative, si peu importante 
qu'elle soit (ancienne blessure, empyème, etc.). C'est un 
point à remarquer et sur lequel M. Fabre nous a attiré 
1 ·attention. 
• La maladie ne s'arrêtera pas là. L'état général du ma­

lade va en fléchissant ; la fièvre s'allume et devient parfois 
disproportionnée avec le mal. Dès cette période·, l'hyper-

• trophie ganglionnaire peut apparaître. C'est le cas du 
malade de M. Cordier. Cependant, celle-ci peut n 'appa­
raître que beaucoup plus tard (un malade de M. Favre : 
8 mois après son entrée à l'hôpital), ou .bien faire défaut 
(un cas de Ziegler; un cas de Rosenfeld). 

En cas d'apparition d'hypertrophie ganglionnaire, il nè 
faut pas se hâter de mettre tout sur le compte de la tuber­
culose ; en cas de son absence, il faut être prévenu pour 
faire l'examen du sang qui seul nous r~nsei,gnera. 

A l'examen du pournop, on peut ne découvrir à cette 
époque que quelques râles fixes sans modifications impor­
tantes de la sonorité, car les nodulés granulomateux ne 
sont pas ·encore assez confluants pour donner de la matité. 
C'~st le cas de fonnes broncho-pulmonaires de M. Favre. 

Mais le malade de M. Cordier présentait dès le début 
les signes d'une atteinte profonde de deux sommets qu'on 
prenait nettement pour une tuberculose. 

Plus tard, au fur et à mesure que le processus granulo­
mateux s'étend au 'parenchyme, pulmonaire, les signes 
deviendront plus importants : exagération des vibrations, 
matité_, râles humides. 



Ces signes sont dûs, comme nous_ le sa vous, à ces zones 
de congestion qui s'étaol_issent autour du foyer granu)eux 
et non à ce foyer lui-même._ 

Le malade va eu fai.µlissant de _plus en plus,. ses force~ 
diminuent, son appétit disparaît, il s'anémie, .expectore 
des cr_acha·ts. abo11dants, muco-puruients ou franchement 
purulents. La cachexie· vie:1-dra s'installer et 1~ tableau 
clinique de lçt phtisie pulmonaire va être au complet. 

A ce moment, peut apparaître un s-igne avertisseur, le 
prurit ; alors, il faut penser à la maladie de Hodgkin et 
fai.re un examen du sang. 

Un_ autre fait_ doil aussi frapper, c'est l 'absence répétée 
et constante du bacille <le Koch dans les _crachats ; ce 
phénomène est en cont~·adiction avec le rnste des carac­
tères de la-maladie. 

Même au cas où l'examen de ceux-ci serait positif, il 
ne faudrait pas rejeter a possibilité de la lymphogranulo­
matose, car les deux maladies peuvent coexister : les 
granulomateux sont dans les meilleures conditions de 
réceptivité pour la tuberculose. 

Dans ces formes, la rate et le foie sont pris à ,une 
pé:iode plus on moins tardive de la maladie. A ee moment, 
l'hypertrophie ganglionnaire peut devenir générale • et 
consi<;lérable, ..,- malade de M. Cordier -- les œdèmes 
apparaissent,·· la -dyspuée -est insurmontable et le malade 
meurt po~u ainsi dire asphyxié. 

La durée de ces formes varie entre six mois à un an 
et demie au plus. 

Au cours de la lymphogranulomatose, les épanchements . ' 

pleuraux sont très fréquents. Mais nous nous occuperons 
ici seulement de ceux qui constituent l'acci.dent primitif 
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de la maladie : . forme pleurale pure de M. Fabre. 
L'épanchement peut être double ou bilatéral ; son début 

est 1t:, plus souvent insidieux; mais ~on. évolution est 
rapide. En m~me temps peuvent ~pparaître fièvre, suew·s 
et amaigrissement. 

A l 'examen d'un des sommets, on peut: trouver de l'obs­
curte respiratoire ou qüelque _signe adventice causé par 
un foyer granulomateux. To,ut cet ensemble pourra faire 
croire à ·une pleurésie, probablement tuberculeuse. 

Le liquide pleural peut être séro-fi.brieux, purulent ou 
chyliforme (Weber) ; des élèvements cellulaires y sont. 
représentés soit par des lymphacytes, soit par de polynu-

1 
céaires neutrophiles (Favre). 

La ponction est suivie d'une réapparition rapide de. 
l 'épanchement entretenu par les foyers granulomateux 
pleuraux ou j uxtapleuraux. 

Si on. retire du pus, il est dû à des infections seoon­
dair~s et n'a aucun rapport avec le processus primitif. 

Les malades succombent fatalement dans une cachexie 
terminale. 

En somme, aucun caractère particulier. Interroger le 
malade sur le prurit, examiner son sang, faire une biopsie, 
inoculer ·1es produits, voilà les caractères de diagnostic de 

• . 
ces formes pseudo-tuberculeuses. 

II. - Formes pseudo-néoplasiques. 

Les formes pseudo-néoplasiques sont aussi fréquente:·; 
qu~ les premières. 

La maladie débute. par des signes dits de compressioH = 

cyanose (un cas de R!badeau-Dumas), œdèmes, to11x 
aboyante, dyspùée considérable, dysphonie, tachycardle,• 
inégalité pupillaire. L'ensemble de ces signes traduit m\e 



compressio:a du poumon, des bronchès, des vaisseaux tt 
des uerf s du médiastin. 

Ces symptômes vont en s'aggravant ; le malade faiblit: 
présente des poussées de température. Après une de ces , 
poussées, il peut -apparaître l'hypertr'ophie d'un groupe 
ganglionnai_re superficiel, ce qui nous mettra sur la voie 
de diagnostic. 

Un des éléments à retenir c'est cette poussée de tempé­
rature, avec l'aggravation de tous les symptômes, car cela 
ne s'observe pas dans les tumeurs vraies. 

A rexarnen du thorax,· on trouve une matité absolue 
siégeant au niveau du bile du poumon ou bien sur un . 
côté du thorax ; la ponction de ces régions reste blanche. 

Par la radiographie,· on se rend compte de l'étendue. de 
ces masses granulomateuses. 

Des épanchements peuvent faire l'app~ritio_n, comme on 
voit, dans le cancer du poumon. •. 

Il résulte de cette description sommaire que les cas 
sont très emba'rrassants et qu'il n'est pas étonnant que 
de nombreux auteurs ont pensé au diagnostic du lympho­
sarcome du médiastin. 

• 
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CHAPITRE V 

Diagnostic. 

Dans les formes de la lymphogranulomatose généra­
lisée,-le diagnostic est bien plus facile que dans celles qui 
se localisent sur l'appareil ganglio-pleuro-pulmonaire. 

Cela tient, d'une part, "à ce que l'allure clinique de ces· 
formes est des plus déroutan1ies qu'on ne pense même pas 
à une mal'adie de Hodgkin, nï' à l 'examen du sang;· d'autre 
t)a_rt; à ce que la ·preuve biologique, biopsie, peut venir 
trop tard à cause de re1ivahissement parfois tardif des 
ganglions accessibles pour une biopsie. 

Au cours des cas semblables, il faut, à côté de la 
recherche systématique de la granulomatose (prurit, fièvre, 
formule sanguine, biopsie), tenir compte 1des résultats 
négatifs obtenus en· vue de la ~echerche de l'affection 
présumée, autre que la maladie de Hodgkin. 

Les manifestations pulmonaires de la maladie de Hodg­
kin ont pu être confondues, d'une part, avec la tuber'"" 
culose ganglio-pleuro-pnlmonaire (formes ps~udo-tuber­
tuleuses), d'autre part avec le sarcome du médiastin 
(forme pseudo-néoplasique) . 
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. I. - Tuberculose gang lia-pulmonaire. 

A) Cliniquemient, la tuberculose ganglionnaire à forme 
caséeuse sera reconnue sans difficulté grâce à lfoégaliié 
de 1~ consistance des différentes tumeurs ganglionnaires 
et à leur évolution vers le ramolissement. 

Le diagnostic des formes non easéeuses est moins aisé. 
La consistance des gangli<~ns est partout égale ; elle peut 
même être aussi dure que dans la lymphogranulomatose. 
Cependant, l'hy.fJertrophie granulomateuse est plus consi­
dérable que celle de la tuberculose ; la rate n'est généra­
Jerr1ent pas hypertrophiée dans la tuberculose multigan­
glionnaire pseudo-leucomique ; la fièvre est, en général, 
p~u élevée, sauf en cas de complications viscérales. 

Le prurit manque toujours dao.s la Iymphadénie tuber­
culeuse. 

La fièvre est souvent absente ou irrégulière. Toutefois, 
les observations de Duclion, de Weill et· Lesieur montrent 
·qu'on peut rencontrer des courbes thermiques assez 
variables d'aspect : type continu, type à grandes o-scil­
btions, type intermittent. 

Weill insiste notamment sur le type inverse transitoire 
qui ne se rencontre pas dans la maladie· de Hodgkin ; il 
signale également des troubles de la thermorégulation 
qu'on ne voit pas dans la iy_mp·hogranulomatose. 

B) Mais la véritable sécurité de diagnostic réside dans 
l'examen du sang et dans la biopsie. 

La formule leucocytaire donne des résultats précis: dans 
la tuberculose, il existe généralement de ~a lp,nphocytose. 
Duclion, Roque1 Courmont, Bonnet, Weill et Dufour) ; 
tandis que la polynucléose reste presque toujours au-



dessous de la normale. Le syndrome hématologique de 
la lyrnphogranulon1atose est tout à fait autre : fa formule 
lymphocytaire n'est jamais aussi accentuée que dans la 
tuberculose et surtout c'est la présence des éosinophiles 
qui doit faire orienter le diagnostic vers une maladie. de 
Hodgkin (Favre). 

La meilleure ressource reste toujours la biopsie - si 
celle-ci est possible - sur laquelle nous avons insisté au 
cours de notre étude microscopique (chapitre II). 

C) En présence d'un malade dont les gros signes attirent 
l'attention du côté des pouinons, les autres épreuves qui 
110us renseignerons sont : examen des crachats, leur ino­
culation au cobaye, cuti-réaction, culture. 

Un grand nombre des malades atteints de la lympho­
granulomatose à forme pseudo-tuberculeuse ont une 
expectoration abondante et muc6-purulente. Les examens 
sFccessif s de ces crachats sont, dans la majorité des cas 
négati[s; les microbes qu'on y trouve n'ont rien de carac­
téristique : pneumocoque, sterptocoque, etc. Même si on 
découvre la présence du bacille de Koch, on ne doit pas, 
pour cela, rejeter le diagnostic de lét ~t3.la~ie ?e Hodgkin, 
car il peut s'agir des lésions tuberculeuses_ ~llrajoutées. 

La culture de ces produits sera au~si le pJus souvent 
négative. 

L'inocülation au cobaye constitue une'. :ressource remar­
quable de diagnostic. Chez èet • animal,: les produits tuber-· 
euleux déterminent avec une extrême· facilité les lésions 
spécifiques. 

Sabrazes, Duclion, Beilzke, Gilbert et·Weill ont démontré 
qu'il exist.e des cas où, malgré l'abseliëe ·des:.Jésions-histo-- • 
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iogagues de tuberculose sur les pièces servant aux inno­
culations, les résultats de c~s dernières étaient positives . 
.En tnant. compte de ce fait, on conçoit l'importance des 
résultats négatifs. 

Non seulement les craçhats de ces malades, même les 
prôduits prélevés à fautopsie (ganglions), ne tubercu­
Îisent jamais le cobaye si on a à faire à des lésions lym­

-1 ;hogranulornateuses pures. 
Les résultats positifs de quelques auteurs sont bien 

discutables (Scheel, Frœukel, Much, Picoli). Lès inocu­
lations faites par Favre lui ont .donné des .résulta~ 
négatifs. 

On a essayé de mettre la réactirm à la tuberculine au 
f:-ervice de la maladie de Hodgkin. Pour Pappenheim, cette • 
réacton aurait une grosse valeur car elle serait positive 
dans tous les cas d'une atteinte tuberculeuse, négative 
dans la lymphogranulomatose pure. Pour Guggenheim, • 
cette réaction ne peut pas résoudre le problème du dia- • 
gnostic entre la tuberculose, et la granulomatose. 

Sans vouloir entrer dans les discussions, nous croyo,ns 
que cette ré~ction est d'une utilité considérable, en parti­
~ulier chez lès- enfants, où elle récupère toufe· sa valeur. 
On connaît que cette réaction e'st toujours positive chez 
les enfants tuberculeux, tandis qu'elle est négative chëz 
les lymphogranulomateux. 

II. - Lympl.osarcome. 

Le lymphosarcome du médiastin est une tumeur qu'on 
observ·e assez fréquemment. Il importe d'établir une diffé­
rentiation entre celui-ci et la lymphogranulomatose à 
forme pseudo-néoplasique. 
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Cliniquement, les troubles de compression seraient plus· 
marqués dans le lymphosarcome que dans 1~ lymphogra­
nulorne et l'évolution du premier serait plus r~pide. 

Une fièvre élevée rernittente ou irrégulièrement inter­
mittente devrait pencher le diagnostic vers la sranulo­
matose. 

Le lymphosarcome, tumeur locale d'un groupe.ganglion­
naire ·n'a pas une tendance de se- propager uniquemeri..t . 

&Ur los autres ganglions ; il donne des metastases à la ma­
nière de toutes les tumeurs malignes ou bien envahit les 
parties voisines en les ulcéranC 

lei, comme ailleurs, l'examen du sang est un grand mo­
yen : dans le lymphosarcome on trouve une formule lym­
phocitaire, dans le lymphogranulome la polynucléose neu­
trophile et éosinophile. 

Au point de vue de l'examen histologique, le problème 
est difficile, car on peut confondre les grandes cellules ae 
Steruberg avec les cellul~s atypiques du sarcome. 

Les difficultés deviennent plus grandes quant il s'agit 
de la lymphosarcomatose de Kund:rnt dont _l'extension se 
fait à la façon de la granulomatose. Toutefois l 'adhéren~e 
précoce des· ganglions, la tendance à l'ulcération, l'enva­
hissement des parties voisines plaident en faveur de la 
maladie de Kundrat . 



Cl lAPITRE VI 

Discussfon de l'infecti:on surajoutée. 

Nous avons vu qu'au point de vue hstologique et hémr,a­
tologique la maladie de Hodgkin est une affection _très net­
tement différenciée de la tuberculose. Nous ne pensons 
pas revenir sur cette question. 

Cpendant la fréquence relative de l'association de ces 
deux maladies a suscité de tout temp la question du rap-
. port de ces , deux maladies. Cette coexistence de lésions 
a été un des arguments - à côté de nombreux autres .­
en faveur de l 'étiologie tuberculeuse de la lymphogranulo­
matose. 

La .question est même maintenant très discutée ; nous 
en résumerons l 'état actuel. 

Pour la résoudre il s'agit de savoir quelle est la maladie 
qui est primitive, antérieure à l'autre ; quel est son rôle 
da11s l'éclosion de la seconde, postérieure ; existe-t-il un 
rapport direct, d'origine, entre les deux an bien simple­
ment un rapport indirect, pour ainsi dire accidenteL 

Parmi les premiers auteurs qui· ont étudié ce problè­
me, on trouve Sternberg et Paltauf. Sternberg avait émis 
l'hypothèse que la gra11ulomatose serait due av baciHe; 
de Koch en se basant sur quelques cas d'inoculation po­
sitive des ganglions n'ayant aucune trace de eésions his-', 
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. 
tologiques tuberculeuses.- Plus Lard ·on a cependant m,is 
en -doute l'authenticité de ces épreuves. Paltauf émit alors 
1 "hypothèse que ce sont les toxines. tuberculeuses 
qui peuvent provoquer cette hypertrophie ganglionnaire 
granulomateuse. 

En France 1~ pJoblème n'a pas été moins étudié. Avec 
MM; Roque, Gilbert, Sabrarès, Courmont, Weil on admet­
tait que le bacille de Koch peut provoquer des lésions ana­
logues à celle de 1~ lymphogranulomatose. 

En 1910, Frœnkel et l\foch ont rencontré dans nom­
breux. cas de la maladie de Hodgkin des petits grains 
acido-résistants qu'ils ont considéré comme l'agent patho­
gène spécifique ; ces granula de Much seraient. des ha-. 
cilles de Koch, modifiés et atténués. 

Au contraire les auteurs anglais et américai~s et eu 
particulier Clarke, Reed, Longkope, Bunting et Y attes 
émettent l '·opinion suivant laquelle le rôle du bacille de _ 
l{och est nul dans la production de la lymphogranulomato-· 
~e. L,a conséquence logique de ce fait est que la tuber-

• _ culose rencontrée chez le·s lymphogranulomateux est une 
i11fection secondaire, surajoutée. 

Les observateurs contemporains parmi lesquels MM . . . 
Ri~ux, Ribadeau-Dumas, Favre et Cordier croient aussi 
que les lésions tuberculeuses chez les lymphogranulorna­
t.eux sont dans la majorité des_ cas surajoutés chez les 
sujets préparés à la réception du bacille de Koch par cet­
te maladie débilitante qu'est la lymphogranulomatose. 

Ajoutons enfin que pour certains auteu~s (Weil, Rieux, 
Bunting) le problème des rapports avec la tuberculose 
paraît être le même .pour la maladie de Hodgkin que pour 
toutes les leucemies . . 



Les auteurs qui admettent la nature tuberculeuse de la 
malad_ie donnent comme arguments principaux 

1) Association fréquente de la tuberculose et de la 
lymp_hogranulomatose. 

2) Superposition topographique des lésions tuberculeu­
ses et lymphogranulomateuses. 

3) Possibilité pour la toxine tuberculeuse de donner des 
lésions d'une hyperplosie. ganglionnaire simple du type 
granulomateus. 

4) Existence. de quelques cas d'inoculation P?Sitive avec 
des produits granulomateux purs. 

o) Constatation des baci_lles acido-resistants, granula de 
Much, qui ne serainte que des bacilles de Koch attéi:iués. 

• Les auteurs admettant que les lésions tuberculeuses de 
la lymphogranÙlomatose sont secondaires, surn Joutées sur 
un terrain favorable, donnent les argum~11ts suivants à 
l'appui de ce:::tte hypothèse : 

1) La tuberculose et la lymphogranulomatose coexistent, 
quelquefois, mais les lésions baeillaires sont généralement 
récentes ; même si elles étaient anciennes, pourquoi leu.r 
attacher ici plus de valeur que dans les autres affections, 
puisqu1on le::.. trouve te~lement fréquemment à l'autopsie 
des malades morts d'une affection quelconque '! 

2) La cau~e de la superposition topographique de ces 
deux maladies réside en ce que Je bacille de Koch attaque 
plus facilement un tissu déjà atteint par Je processus~ 
granulornateux qu'un tissu sain. Mais, malgré cette super­
position, les lésions conservent leur individ'uali1é histolo­
·gique. 

3) Il ~emble étrange qu'une maladie aussi nécrosante 
que la tuberculose puisse être point de départ d'une 



uéoplasie aussi massive et étendue • que celle de la 
lymphogranulomatose. 

,i,) L'épreuve de l'inoculati<m au cobaye des lésions 
lymphogranulomateuses pures est toujours négative ; les 
cas positifs sont actuellemenL très discutables. Ces c1~ 

d'inoculation positive perdent leur valeur depuits qu'un sait 
. (Bartcl, Reitze) que le bacille de Koch peut siéger dans· 
un ganglion sans déterminer aucune lésion. La réussite 
des inoculations ne répondrait--elle à ces cas ? Ces bacilles 
de Koch q:-1-i resteraient pe1~dant lorigterop,s inactifs Ill' 

i>eraimt-ils -- cbmme le pense Reintze �~� qu'exaltés et 
simplement disséminés sur tout l'appareil hématopoïétique 
par le processus granulomateux, sans qu'on puisse invo­
quer aucun ·rapport. d'origine '! 

De plus; c,n sait la sensibilité des sujets tuberculeux à . 
la r.uti-réaction. Pourtant cette réaction est toujours néga-. 
tive chez dès lyrnphogranulornateux, malgré qu'elle soit 
v ·,sitive dan~ la tuberculose la plus atténuée, là même 
\,ù échoue l'inoculation. 

o) La parenté des granules ·de Mucp avec les bacilles de 
Koch est très discutable. Leur valeur ne serait pas plus 
g-.·ande que celle des corynebacteriums des auteurs am•:'· 
r;rains. 

Pour notre part, nous nous rallions à cetté dernière 
01,inion, en admettant toutefois qne les discussions reste-

- ront ouvertes jusqu'.au jour où l'agent pathogène de ia 

, maladie de Hodgkin sera découvert, où des preuv~s d ' · 
rr·production • expérimentale de celle-ci pourront être 
<lnnnées. 
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CHAPITRE VII 

C OBSERVATION N° I. 

(Due à !' 'obligeance de M. Cordier; professeur ·agrégé) 

Pçmpy, 27 ans, ; vient de Montélimar avec le diagnostic de 
tuberculose pulmonaire des deux sommets. • 

Le malade ne reconnaît aucun. antécédent important : pas 
de maladies infectieuses, sauf rougeole bénigne ; éthylisme 
modéré ; nie la syphilis et la gonococcie, d'ailleurs pas de 
stigmates ; il a des parents et une sœur ; brunisseur, mais pas 
d'intoxication. 

La maladie a débuté, dit-il, par la toux en octobre 1916 ; 
c'est cette « bronchite » qui amène son évacuation sur l'am­
bulance, puis sur l'intérieur avec deux mois de convales­
cence. A ce moment, on ne s'aperçoit pas dë ganglions. 

Repris puis réhospitalisé, il entre à Montélimar en décembre 
1916. A ce momient, on attire l'attention sur les masses' cer­
Yicales. Comme il est traité comme tuberculeux, on l'envoie 
à Lyon pour la radiothérapie. 

A l'entrée, en janvier 1917 : homme pâle, très amaigri, avec 
un peu de boursoufiure du visage ; masses ganglionnaires 
cervicales sont considérables, donnant au cou l'aspect pro­
consulaire. Ces masses· se rejoignent en avant et filent en 
arrière en se prolongeant par de petites tumleurs du volume 
d'ùne noix, d'une nois:ette ou d'un haricot. 

.Les masses. inguinales et axillaires sont du volume d'une 
noix à un.e orange. Pas de m:asses hypochondrales perçues. 
Petit ganglion géniien à droite. Toutes, ces masses. so_nt indo­
lores ou à· peu près. 

A l'examen des poumons on trouve 



En arrière et à droite : exagération des vibrations et matité 
très nettes occupant tout le sommet ; à l'auscultation au 
même niveau : souffle intense, inspiratoire et expiratoire, 
s~accompagn.ant de quelques . craquements, retentissement de 
la voix et de la toux. Au-dessous de l'épine de l'omoplate : 
zone de submatité, expiration rnufflante, nombreux râles 
sous-crépitants inspiratoires, quelques roncus et sibilances. 
A la base : obscurité respiratoire, sibilences. 

En arrière et à gauche : submatité du sommiet, quelques, 
râles sous·-crépitants, obscurité respiratoire. A la partie 
moyenne : s~bmatité, . souffle com)me au sommet droit, râles 
sous-crépitants fixes. Sur le reste du poum·on, quelques râles 
de bronchite. 

En avant et à droite : au sommet submatité, râles fixes ins­
piratoires, quelques craquem,ents, bronchophonie ; à la partie 
moyenne à ces signes s'ajoute une respiration très soufflante, 
véritable souffle ; quèlques râles secs. 

En avmit eê à gauche : subm1atité du sommet, râles sous­
crépitants,'. et souffle couvrant tous ces signes. ; ex:,tg.ération 
de la voie et de la toux. Sur le re~te du poumon, on entend 
quel.que roncus et sibilences. 

La température oscille entre 37° 4 et 38° 2. 
L'abdomen est souple ; foie non pe~çu, indolent ; rate, rien 

à signaler. 
Le cœur, le rein; normaux. 

Le malade est alors étiqu'eté .tuber~uleux pulm1onaire , avec 
lymphadénie tuberculeuse. multiple. 

Aucun examen du sang n·'est fait à ce moment. 
L-e malade e:::t admis au centre de_ physiothérapie pour 

discuter la radiothérapie,· mais déjà l'avis émis était négatif, 
en raison de· tl(lmbreuses masses et de mauvais état général. 

Le second examen, plus approfondi, est fait le 3 février 
H!17. Deux fai1s attirent l'attention : apyrexie relatfoe et 
absence de had/le de Koch dans les crachats ; &lors, l'examien 
uù sang est c 11repris. 

Les masses ganglionnaires sont inchangées. La toux est 
quinteuse, l'expectoration à crachats déchiquetés, est muco-
1 urulente, la dyspnée est légère. 
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L'anorexie et l'asthénie sont extrêmes. 
L'abdomen est souple, pas de m)asses ganglionnairès ; foie 

d rate nett~ment perçus. 
L'orientatioa vers la maladie de Hodgkin se fait, mais pas 

un instant l'idée qu'il ne s'agit pas de tuberculos:e, ne se 
présente. 

Le 15 février 1917, on fait un nouveau examen dti sang. 
Le diagnostic est en faveur d'une 1naladie de Hodgkin, mais 
les lésions tuberculeuses ne sont, pas discutables: 

Le 2 mars 1917, le malade part en convalescence. 

Le 28 octobre 1917, il revient, méconnaissable : les masses • 
ganglionnain•<; du cou, de l'aine et de l'aisselle sont formi­
c.lables; gê.nant les mouvements et le décubitus ; on en perçoit 
dans les 'fosses iHiaques. La rate, douloureuse, déborde d'un 
travers de •.nain ; le foie de deux travers de doigts. La 
diarrhée e.~t intense ; anorexie persiste. La pâleur est 
extrême; la cachexie avancée. La température oscille entre 
~6° 2 et 38° 1. 

Les signes pulmol}-air'es vont en s' aggravm1t : la matité a 
pris les deux som.mets. On perçoit, avant comme en arrière, 

• à gauche comme à droite, un souffle caverneux accompagné 
de nombreux râles humides ; la voix et la toux sont reten­
tissantes, perç&nt l'oreille. 

Sur le reste des poumons, la respiration est soufflante et 
accompagnée de norn;breux râles secs de bronchite. 

L'examen des autres organes est négatif. 
L'examen du sang (voir plus loin). 
De cclte date à la mort, le malade a été examiné très 

souvent. En résumé : il , allait en se cachectisant de plus en 
plus pour arriver dans un état comateux. La toux n'a cessé 
que les trois ou quatre derniers jours. La dyspnée et la 
pleurodynie , <,nt en croissant. Les crachats ont très peu varié 
de quantité. Us auraient même disparu chez lui, dit le 
malade (au mois de juin). 

Aux poumon.,;, on a trouvé, pendant ces derniers mois, 
tous les gros signes d'une atteinte. profonde. En • arrière : 
matité de deux s0111:mets, de plus une zone de _matité corres­
pondant à la -partie interne du lobe moyen dn poumon 
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gauche ; à ceg zones de matité répondent des signes cavi­
taires : souffle caverneux, gros râles et gargouillements, le 
timbre caverneux de la voix et de la toux. 

En avant ces signes sont moins acc-entués ; toutefois, sub­
matié des d~ux sommets, avec gros souffles, craquemen,ts 
gros râles humides ; à la partie moyenne respiràtion souffl:rn­
te, ronchus d sibilances. 

Les derniers 111,ois., l'abdomen était tendu et douloureux ; 
foie et rate bi.e.1 perçus,,cette dernière douloureuse et débor­
dant d'un travers de main. 

Dans les derniers jours, la malade a eu une phlébite de la 
jambe droite qui avait encore confirmé l'impression de tu­
berculose. 

Mort dans la somnolence et coma. 

Examen du sang. 

7 15 18 7 12 

Février Février Octobre Nov. Déc. 

Glob. rouges .. 4.200.000 4. 100.000 - 3.300.000 3. 100.000 

Val. glob ...... 0,72 0,67 - 0,81 -

Glob. b-lancs ... 21. 000 37.000 - 43.ooo 4 .000 

Pol y. neutro ... 69,5 - 77,5_ 82 81 .. -
- baso .... 0 - o,5 �~� 0 o,5 

- cosino ... 2 - 2,3 2,4 2,2 

Grands mono .. 4 - 3,2 2,6 .., ') 

:>,:> 

Moyens mono. 5,5 -· 6,5 4 4 

Transition . .... 4 - 3 l 2 

Lymphocytes .. 15 - 7 8 7 

My élocytes .... 0 0 0 o,5 (r) 0 

• Au.topsie. - Dans le péritoine et lé thorax droit, liquide 
citrin ; poumon gauche en sym[)hyse totale ; organes retro­
périto_néaux adhérents au rachis ; mésentère transformé en 



une 111.asse énorme semblant être formée de petites tumeurs 
·néttement limitées et de volume très variaole sans aucune 
. zone d'empattement ; à la coupe leur aspeet est celui du mar-
ron cru, pas de poiints ramollis. Foie volumineux, congestion­
ué. Rate gross~, farcie de petites tumeurs analogues à celles 
d.u mésen.thèrè dont aucune n'est ramollie. Reins, rien à si­
gnaler. 

Poumoii gauche: =friable, ne crépitant pas, sans œdème, 
présente une quantité de petites masses de volume d'une nof­
srtte, sembfa.bles à celles du mésenthère et de la rate.-Elles 
sont ~acileme st ênucléables et ne semblent pas avoir mie zone 
de réaction autour. Aucune trace de tuberculose : ni cic~tri­
cc, ni cavité. 

Poumûn. droit: œdématié, lobe ir.férieur atélcctasit, pré­
sente, mais :1 ·un degré moindre le mêm.e aspect que gauche. 
sa crépitation 08t conservée dans la partie supérieure ; on· y 
h ouve quelqu1.:s tumeurs espacées, séparées par des zones 
relativement saines. Pas de ,trace de tuberculose. 

Ganglions ni.ùliastinaux: grosse m.asse du volume d'un poing 
ayec une périadénite dure et résistante. A la coupe même as­
pect q?e les autres tumeurs : 

Examen histologique 

(Dû à l'obligeance de M. le Dr J. M. Martin. - Laboratoire 
du Pr•ofesseur Paviot). 

1 ° Ganglions. Trois fragments ont été examinés·: l'un pen­
.d~mt la vie du malade prélevé au niveau -de l'aîne ; les derix_ 
a_utres sont de!i pièces nécroptique.s (gangl. cervical et tra­
~·héo-bronchique ). Dans le pre;m~er fragme_nt seulement l'exà­
rien de cystologie fine a été possible. Dans les trois fragments 
les lésions sont analogues. La capsule épaissie (sans infiltra­
tion des cellules infla~matoires) est sillonée par des vais­
seaux élargis. La- topographie ganglionnaire n'est plus recon,­
raissable, 

Mais on rencontre dans ces zones ir régulièrement dispersées 
des. •faisceaux. scléreux et des vaisseaux qui paraissent lé­
gèrement dilatés. Le ganglion trachéo-bronchique est beau­
coup plus sclérc:ux que les autres ; pas d'anthracose. Pas de 
disposition 0n le gettes. 
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An point cle vue cystologique le ganglion biopsié décèle : 
1 '·Polynucléo;;e neutrophile très abondante, 2° lymphocyte:; 
rares, 3° eosinophilie extrêmement abondante, 4" plasma 
zellen rares ; eo; éléments se rencontrent respectivement dans 
les proportions suivantes : 45, 8, 40 et 7 0/ 0. Enfin on ren­
contre des gré.lndes cellules du type Sternberg reconnaissables 
sur toutes les coupes. 

2° Rragme(lt pulmonaire:---n présente deux nodules. L'un 
au voisinage immédiat d'une bronchiole, sans rapport de 
continuité apparente,et sans que les éléments du- foyer granu­
lomateux se l,blcnt avoir apporté une modification quelcon­
que à la structure de la paroi bronchique qui est cepernia!1l 
k siège d'une inflammation discrète occupant toutes les cou­
ches. 

Les deux f< ~-ers granulomateux sont séparés du parenchy­
me ambi.ant par une zone de tissu conjonctif fortem,ent et élec­
thement ,;olc.ré et ne l aissant pas de solution de contimiité. 

\Les éléuF! 1 1 !:. du foyer sont absolument comparables à ceux 
de la rate C'l d e1: . ganglions : cellules de Steruberg, polynuclé­
aires neutrophiles, plasmazellen et lymphocytes. 

Les alvéole<; sont pour la plupart libres, mais d'autres sont 
le siège d'un 1,eu d'œdèm,e et présentent des signes d'inflam­
mation (stadt) <l'engouement), mais sans que les alvéoles plus 
pro'fondéme,1t touchées soient des plus rapprochées des fo­
yers de grandomatose. En résumé : il ne semble pas que ceux­
ci détermine•tt dt réaction de voisinage bien élective. 

3° Rate: L'examen de la rate n'est pas très instructif, en rai­
son d'assez mauvaise conservation du fragment : on ne peut 
y signaler que l'état fibreux plus accusé que norm'alement. 
Au faible gro~sissemei:it on reconnaît des foyers lymphogra­
nulornateux, 1 flÎs leur cystologie fine est impossible. 

OBSERVATION II 

(Mollard et Favre; .fh. de Colrat, obs. 3) 

M .... Achille, 37 ans, entré le 14 juin 1913, décédé le 27 
mars 1914. • - • 

Vient à l'hôpital pour pleurésie droite datant de trois mois; 
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un ._frète mort tuberculeux. Personnelleihent la syphilis à 
19 ans, mal ~raité du reste. 

Il y a quafre moîs hémoptysie légère durant plusieurs jours 
avec point du côté droit. L'épanchement apparu le 20 mars. 
Depuis cette· èpoque toux abondante, expectoration séro-pu­
rulente, temi:;érature vespérale à 38°5. Le malade n'a perdu 
que 2 kil. e 1 4 mois. 

A l'examen ê.lU poumon·: Craquements inconstants ,inspira­
toires au niv"au du sommet gauche. A droite, matité sur tou­
te la batteur en arrière, abolition des vibrations dans la moi­
tié inférieure i-eulement. A l'auscultation la base est totale­
ment obscure ~ans autre::;, signes, on trouve un souffle expira­
toire aigre au niveau de la pointe de l'omoplate ; au som1{I,l,et 
respiration 11.nrmale av·ec quelques craquements très discrets. 
Il n'existe à la base ni œgophonie vraie iii • pectiloquie apho­
ne. 

Ponction exploratrice : mince couche de liquide qui est 
citrin et à ré'lction lymphocytaire. 

Le 15 mars 1913. - Pendant tout son séjour courbe thermi­
que à grandes oscillations, matin 38 °, soir 39 ° ; les _signes 
n'ont pas chm,gé ; deuxième ponction ramène une faible quan.­
tité de liquid~ citrin. 

Le 25 novembre 1913. - Le malade de plus en plus es­
souflé, prése-1tt'. de violentes douleurs dams le côté droit et 
entre les deux épaules ; signes. pulmonaires invariables. 

ôn fait le 213 novembre 1913 une ponction exploratrice dans 
le 9e espace bt.ercostal droit. ,On a l'impression que l'aiguille 
pénètre dans un tissu ·dur et ori ne retire pas de liquide, sauf 
8 la fin quelqne.'i gouttes de sang. 

Sjanvier 13H. - Signes sans modifications ; ponction du 7• 
espace négative 

Troisième pc,nciton : liquide spumeux à 4 centimètres de 
la paroi, plus r-rofondément rien d~ tout .. 

Le màlade signale aujourd'hui que, depuis quelques temps 
il présente un prurit portant sur les· membres. On découvre 
aujçourd'hui un gros ganglion derrière le sterno-claïno-mastoï­
dien droit et quelques autres dans l'aisselle droite et au ni­
veau des aînes. 



24 févl'ia 1914. - Augmentation des tumléfactlons gang11ôh­
naires. Depuis quelques jours œdèmes thoracique, du memh.re 
supérieur droit et de la face. 

12 mars 1914. - Persistance des signes. .physiques, augmen­
tation de l'œdème avec grosse dilatation des veines sous-cu­
taruées. 

Nouvelle DO!.ction donne Fimpression qu'on traverse une 
coque dure ;.peu d~ liquide citrin. 

23 mars 19 t.4. - ·- Le mialade veut partir, il est mort 24 heu­
res après, m,ais l'autopsie n'a pu être faite. 

La courbe 0L~ervée est du type continu à grandes oscilla­
tions. 

Jlecherches diverses. - ,vasserman_n négatif le ter décem­
bre 1913 . 
. La recherche du bacille .de Koch dans les crachats négative 

à deux repris'~s. 
Exomen hématologique. - Polyneutrophiles, 81 ; polyéo­

sinophiles, 5 ; lympho et grands mono, 14. Pas de leucemie. 
Examen laryngoscopique : infiltration tuberculeuse de deux 

aryténoedes. 
Exam!en raüioscopique. - Masse opaque à la moitié infé­

rieure du poumon droit. 

Note du Dr Favre. - Ce malade a été longtemps C'onsidéré 
comme tuberculeux, m;ais certaines particularités cliniques 
comme l'absen.ce du bacilJe de Koch, les signes d'auscultation 

- avai<mt fait écarter le diagnostic de tuberculose ~t porter 
celui de néoplasme du poumon. 

Si l'on considère -cependant la courbe thermique, l'exis­
tence d'un prurit violent et d'adérnopathies anciennes on doit 
songer à la possibilité d'une adénie éosinophilique prurigène 
que vient encore confirmer l'liématologie : pas de leucemie, 
polynucléose r11orme, eosinophilie marquée. 

Il semble que l'on peut admettre qu'il s'agit d'une adénie 
fosinophilique prurigène avec infiltration m1assive du poumon. 

Pour plus d'illustration nous rapportons ici le résultat de 
l'~xamern histipathologique qes poumons d'un autre malade 
de M. Favre qu.i avait présenté les ml~mes signes pulmonaires 
'que le précéclc nt (Th. de Colrat, obs. 2). 



_Autopsie. - - Le poumon gauche présente au sommet un 
nodule fibro- caséeux anciem 

Le lobe sup~rieur droit tout entier et la partie sus-jacente du 
lobe moyen &c nt transformés en un bloc marbré dans lequel 
on voit encore quelques tubes bronchiques, entourés d·'une 
petite zone lanlacée blanchâtre. Teinte multicolore de cette • 
masse. Plèvre. droite très épais~e et lardacée. 

Au microscope : Presque toute la préparation est. formée 
par une nape du tissu granulomateux au sein de laqu_elle on 
r~trouve parfois des alvéoles emphysémateux et d'autres dans 
lesquels le proce&sus pathologique se moule en quelque sorte. 

On trouve en outre du cartilage bronchique à contour net, 
au contact même de la nappe du granulome qui ne semble 
pas l'attaquer et quelques néoproductions cubiques au sein 
même du tissu pathologique. Ce dernier est ~ormé de cellu- -
Je3 conjonctives, de lymphocytes et surtout de cellules de _Ste-
1 uberg extrêmement abondantés de taille diverse et dont cer­
tains éléments de dimensions très élevées tran~hent n,etlement 
au milieu d~s autres. 

Il existe une grosse dilatation vasculaire sans périartérite. 

OBSERVATION III 
(Ribadeau-Dumas, Soc. méd. des hôp. • Paris, ;,: .nai 1921) 

X ..... , un jeune soldat de la classe 17, est soigné ern février 
rn17 pour une congestion pulmonaire contra~tée au front. 
Envoyé chez lui il n'est pas guéri e ne tarde pas à présenter 
une dyspnée violente avec fièvre qui nécessite son hospita­
lisation. 

A l'examen le malade est amaigri, d'un teint cireux, dys­
pnéique et cyanosé. La température est irrégulière, 39°5 à 
à 40 le soir, 37°6 à 38°2 le matin. 

Au. début mêmle de l'infection il y aurait des points de cô-
1 é et une expectoration sanguinolente, une fi _èvce éievée, mais 
:iprès 15 jours de maladie ces phénomènes paraiss::init. s'aman­
der, il 'fut renvoyé chez lui, puis réhospitalisé à nouveau. 

Les veines du thorax sont dilatées. Les vibrations vocales 
du côté gauche se>-nt perceptibles moins totftefois qu'à droite. 
A la percussion on trouve une bande de matité absolue qui 
1_,artant un peu au-dessous de l'articulation sous-claviculaire 
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gauche descend jusqu'à la matité cardiaque et s'étend du bord 
droit du sternum jusqu'à deux travers de doigt de son bord 
gauche. Le cœur est déplacé en dehors et à gauche. L'auscul­
tation don!Ile très peu de signes ; le murmure vésiculaire à 
gauche extrêmement faible, à droite la respiration prend le 
type puéril. 

Tout en rejetant le di_ar;·nostic de la tuberculose pulmonaire, 
c,n pense à une pleurésie de la pMV'I·e médiastinale. 

Des pondions répétées restent blanches et ne confirment 
pas l'impression première. Le diagnostic reste donc encore 
incertain. A cette date cependant un examen du sang donne 
des résultats qui ne sont pas encore en raport avec l'existen~ 
ce possible d'une suppuration : 

Globules rouges, 4.200.000 ; globules blancs, 8. 700. 

Parmi ceux-ci on trouve : Polynucléaires neutrophiles; 65 ; 
polynucléaires éosinophites, 3 ; grands mononucléaires, 12 ; 
moyens mononucléaires, 8 ; lymphocytes, 12 ; plasmazellen, 1. 

La sem'aine suivante il n'y a pas de changement dans la si­
tuation du malade. Cependant on trouve à la ba~e du poumon 
gauche une bande de matité étendue jusqu'à la région axil­
laire avec abolition du murmure vésiculaire. 

Sous l'écran, l'ombre médiastinale s'est élargie, sa limite ex­
terne est devenue un peu irrégulière et dessine une courbe 
convexe. D'autre part à la base se des·sine une bande opaque 
r épondant à la zone de matité. De nouvelles pondions res­
tent négatives. 

Une hémoculture reste sans résultat. 

On pense alors qu'il s'agit d'une tumeur du médiasUn. Un 
nouveau signe permet d'envisager ce diagnostic comme pro­
table : apparitio11 dans le cerux sus-claviculaire et derrière 
les insertions d1.1 sterno-cleïdo-mastoïdien de petits ganglions 
mobilès, indolents, d'une dureté ligneuse. 

La biopsie d'un de r:es ganglions révèle des• lésions typi­
ques de la maladie de Hodgkin. 

Le ti ssu ganglionnaire est presque complètem,ent remanïé 
par un tissu de • granulations. Le reticulum paraît épaissi, 
fïbreux par places. La caps•le fibreuse e·srt épaissie par en­
droits. 



Les éléments cellulaires, plus ou mpins abondants, suivant 
les endroits, sont représentés par les lymphocytes, les cel­
)ules lympho-conjonctives, les grandes cellules,, les leucoçytes 
polynucléaires, les éosinophiles et les plasmazellen. Il y a donc 

• d'une part une réaction du tissu fixe et d'autre part un pro­
cesus inflammatoire. 

Chez ce .nialadc l'af'fection se comporte bien comme la ma­
ladie de Hodgkin. La cachexie s'accerntue et en juin le· malade 
meurt dans le marasme. 

OBSERVATION IV 

(Résumé de l'observation de M. Roubter, médecin des hôP_i­

taux; th. de Colmt, obs. 12) 

Louis G .... , 16 ans journalier, entré le 2 septembre 19l9, 
décédé le 9 novembre 1920. 

P.as d'antécédents bacillaires ; il y a trois ans, un empyème 
gauche, traité par la pleurotomie ; depuis, bronchites hiver­
nales. Fait trois séjours dans le service. 

A l'examen pendant le premier séjour. - Malade affaibli; 
accuse : des douleurs vagÙes, ·épigastriques et lombaires, une 
toux émetisante et une température à 38°. Pas de masses gan­
gJionnaires visibles. Au poumon seulement des râles, de bron­
chi~e. A l'abdomen, hypochondre droit et région lombaire 
douloureuses. 

A l'examen pendant le deuxième séjour: Abdomen doulou­
reux ; foie déborde de trois tr_avers de doigt, rate facilement 
perçue. 

Aux poumons : au sommet droit l'expirationi sifflat).te et 
prolongée ; au sommet gauche l'obscurité respiratoire avec 
inspiration saccadée ; aux bases des nombreux râles crépi­
tants. On note ·il cette époque la présence d'un petit ganglion 
sus-claviculaire droit. Expectoration est purulente ; la T'0 à 
petites oscillations. 

Eiant donné l'ensemble de ces caractères, on plense à la 
possibilité d'une bacillose post-pleurétique de la base gauche. 

A l'examen pendant le troisième séjour: Malade présente des 
plïases d'apyrexie et des poussées de T 0 à grandes oscilla-
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tions ; ·à ce!) poussées çorrespoiident celles, d'hypertrophie 
ganglionnaire et l'aggravation des signes pulmonaires ; le 
prurit aussi va apparaître. D.ouleurs abdominales vives, sub 
ictère et troubles digestifs. Le malade va en se cachectisa~t ; 
meurt brusquement. On pense à une granulie péritonéale pro-
bable. -

· Hématologie. - Polyneurophiles, 78 ; lymphocytes, 4 ; éo­
nophiles, 1 en moyenne. 

Radiologie. - Opacité du sommet gauche ; ombre du sinus 
costo-diaphragmatique gauche avec immobilité du· diaphrag­
me. 

Autopsie. - Péritonite aig~ë diffuse ; adhérences pleura­
les bilatérales ; deux petites cavités pleurales enkystées con­
tenant du liquide purulent. 

P~umon ·droit. - Au sommet petite cavei·ne de volume d'une 
r.oisette, 'à parois lisses, p·leine de pus. Tout autour, tubercules 
disséminés ; le lobe inférieur est carnifié, non franchement 
hépatisé ; à la ·coupe, dans le tissu rouge vif points blancs 
et zones blanchntres fermes, non purulentes, sous cavit~s. On 
1,e peüt affirmer macroscopiquenz'f,nt la tuberculose'. 

Poumon g_au•~he. ;_ Au sommet, petite caverne des mêmes 
dimensions qu'à droite avec quelques lésions tuberculeuses· 
disérètes tout autour. A l'extrême base, aspect en nid d'abeil­
les rappelant les dilatations bronchiques. Quelques ganglions 
rnédiastinaux antracosiques. 

Abdom:en : énormes mass,es péripancréatiques dôrit l'axe.· 
ett parallèle à celui de pa,ncréas, con_stituées des gaiglions 
LJgglomérés. 

E·xarhen h~stologique d'un ganglfon axillaire : lésions ty­
piques de la maladie de Hodgkin, sans éléments pouvant aifre_ 
suspecter la tuberculose. ..

11

-. '-
Aux ganglions sus-pancréatiques : lésions identiques. . . f 
Poumons. - Lobe inférieur droit : aspect banal d'hépatisa-

tion grise. 
Lobe inférieur gauche : dilatations bronchiques ::i,vec néo-· 

.formations alvéolai'res au voisinage. Aucune image poµv_ant 
faire •pensër ·a la _ tuberculosie, 

L'inoculation au cobaye des produits d'un ganglion préle­
vé à l'autopsie n'à donné aucune trace de tuberculose. 



CONCLUSIONS 

I. �~� 'Nous ne voulons ici ni apprécier la part toujours 
plus grande occupeé en nosologie par la maladie de Hodg­
kin, ni étudier son anatomie pathologique ou sa pathogéni~. 
Mais, nous plaçant sur le seul terrain anatomo-clinique 
nous rechercherons la fréquence et la valeur des manif es­
tatitJns pulnwnaires au cours de la lymJJhogranulomatose 
et �~� leur propos, nous discuterons les relations invoquées 
entre cette dernière affection el la tuberculose ; 

Il. - Histologiquemrent les lésions pulmonaires sont 
fréquentes, car le processus peut avoir pour point de 
départ les ganglions trachéo-bronchiques, et comme siège 
de propagation le p·arenchyme voisin. Elles· appartiennent 
à deux_types : ' , , 

a) lésions granuiomateuses , typiques comparables à 
celles des ganglions ; 

b)- lésions surajoutées, tuberculeuses ou non, sans 
rapport-vraisemblable ~'origine avec les lésioI1s de maladie 
primitive ;i 

Ill. �~� Cliniquement ces lésions S8' traduisent soit par 
des s·ignes de compres~ion des organes thoraciques, soit 
par des signes pulmonaires intrinsèques ; 

On peut ùistinguer avec M. Fabre des / or-mes vmassjves 
(pseu_do-néoplasique), broncho-pulmonaires et pleuréti­
ques, mais nous nous occuperons. surtout de la / orme 
pseudo-tuberculeuse 
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IV. - La tuberculose pourra être sirnulée à divers points 

de vue : 

a) Symptomatologie : des modifications du murmure, 
des bruits adventices de ·divers types et calibre peuvent 
être reproduits ; 

b) Formes cliniques : on peut voir des formes pseudo­
ca vitaires, pseudo-bronchitiques, pseudo-pleurétiques ; 

c) Evolution : même après que la lymphogranulomatose 
a été confirmée par l 'hématologie on est troublé par l ' ag­
gra va.tion progressive des lésions, calquée sur l'évolution 
d'une phtisie fibro-caséeuse ; 

d) Autopsie : les lésions macroscopiques elles-mêmes, 
peuvent parfois en imposer un instant pour une tubercu­
lose miliaire. 

V. - Les pseudo-tuberculoses n'ont-elles pas été des 

causes .d'\érreur anciennes ? Bien des observations où la 
fréquence de la tuberculose pulmo_naire a été prise comme 
un argument en faveur d'un rapprochement étiologique, 
ne furent-elles pas des pseudo-tuberculoses ? Cette objec-
tion à la loi de coïncidence est d'autant plus importante 
que les autres preuves invoquées en faveur d'une origine 
tuberculeuse de la maladie de Hodgkin sont actuellement 
défaillantes. 
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