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La silicose des mineurs valaisans

PAR

Jean-Louis NICOD

(Présenté a la séance du 2 novembre 1949)

Dans notre pays, comme d’ailleurs dans tout le monde
civilisé et mécanisé, la silicose, la maladie des mineurs, est a
l'ordre du jour. Elle pose aux médecins, aux organes de pro-
tection sociale, aux ingénieurs et aux employeurs en général
des problémes d’une trés haute importance et pour lesquels
on est encore loin d’avoir trouvé toutes les solutions désirées
et souhaitables. Les soucis qu'elle cause a ceux qu’elle préoc-
cupe, ne sont sans doute pas tous de méme nature, mais en
définitive employeurs, ouvriers et médecins ont intérét a la
combattre par des moyens conjugués qui nécessitent la bonne
entente entre tous et l'exacte connaissance de ce qu'elle est.
A quoi sert-il aux médecins de proposer des améliorations que
I'ingénieur ne pourra pas réaliser ? A quoi bon exiger des
entreprises des mesures colteuses de prévention si elles ne
s’avérent pas d'emblée efficaces | C’est en cela d’ailleurs que
réside ce certain malaise qui, chez nous comme ailleurs, pése
sur les relations entre la médecine et la technique et donne
aux progrés un rythme par trop lent.

Dans notre pays la Caisse nationale essaie d’harmoniser
les besoins de 'industrie aux exigences de la santé des individus.
Mais, si elle peut compter a son actif de belles réussites dans
divers domaines, on doit reconnaitre qu’en matiére de silicose
elle n’a pas encore créé le meilleur accord souhaitable. Une
des raisons — et ce n’est pas la seule — en est peut-étre que
médecins et ingénieurs ne se connaissent pas assez et ne colla-
borent pas franchement et simplement. Sur ce point nous
aurions beaucoup a apprendre de nos voisins, grands pays
miniers. Pour ne citer que la France, soulignons que depuis la
nationalisation des mines, les relations entre directeur technique
et médecin du travail sont devenues plus intimes, souvent
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cordiales, au grand profit et des ouvriers et de l'exploitation.
Ce que je dis 1a, je I'ai observé dans les mines de charbon du
Gard que j'ai eu le privilége de visiter au printemps 1948,
sous la compétente direction de leur ingénieur en chef et des
médecins des divers puits. '

Je me propose d’étudier dans les pages qui suivent la sili-
cose de nos mineurs et d’'en faire un exposé qui soit accessible
non pas seulement au médecin initié, mais a l'ingénieur, au
technicien et & lentrepreneur!. S'il peut apporter quelque
clarté et faciliter une mutuelle compréhension, il aura largement

atteint son but.
* k%

Mais qu’est-ce donc que la silicose ? Depuis la plus haute
antiquité (HrprocraTE par ex.) la « maladie des mineurs »
est connue, caractérisée qu’elle est depuis toujours par des
troubles de la respiration et de la circulation. Si les poussiéres
en ont été trés tot reconnues responsables, c’est pourtant a
« l'air pestilentiel » des mines qu'on l'attribue encore au XVlIe
siécle. Dans les pays de langue francaise on l'a dénommée
asthme des charbonniers, cailloute, maladie de St-Roch.

Ramazzint (87) qui publie 8 Modéne en 1700 son ouvrage
De morbis artificum diatribe et s'occupe ainsi sans doute le
premier et de facon systématique des maladies professionnelles,
connait les dangers que courent les tailleurs de pierre (lapicide).
Il écrit en effet qu'il est bien rare que les carriers et tous ceux
qui travaillent la pierre soient trouvés aprés leur mort indemnes
de toute lésion pulmonaire 2. Il se référe & DiemMERBROECK (18)
qui, en 1649 déja, observe a I'autopsie d'un famulus lapicida,
mort d’asthme, des poumons indurés qui crissent sous le cou-
teau, remplis qu’ils sont de poussiéres inhalées et déposées dans
les alvéoles; méme constatation 1'an d’aprés chez deux autres
carriers, morts eux aussi avec des manifestations cliniques
d’asthme 3. Morcaent (56) 4 son tour, dans son fameux De

! Le présent mémoire a été exposé dans ses grandes lignes a la séance
du 2 novembre 1949 de la Société vaudoise des Sciences naturelles, a laquelle
était conviée la Société romande des ingénieurs et architectes.

2 RaMmazzini, BERNHARD : Abhandlungen von den Krankheiten der Kiinstler
u. Handwerker, neu bearbeitet u. vermehrt von Dr Johann Christian Gottlieb
Ackermann. Stendal, 1780, p 146. L’ouvrage de Ramazzini écrit, comme il se
devait, en latin a été jusqu’a 1780 réédité sept fois et traduit en italien, alle-
mand, anglais et hollandais.

3 pe DIEMERBROECK, ISBRAND : Opera omnia anatomica et medica, Geneve
apud Samuelem de Tournes, 1687. Vol. I. Anatomes corporis humani, L. II,
Cap. XII1, p. 443: ¢« Anno 1649 in nostro nosocomio dissecui famulum lapicidaz,
asthmate mortuum, in cujus pulmone maximam pulveris lapidum copiam, inspi-
ratione cum aere altractam, atque vesiculas fere omnes infarcientem, inveni, ita
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sedibus el causis morborum relate a la lettre XXI, art. 351
I'autopsie d'un tailleur de pierre dont les poumons sont indurés
par les poussiéres inhalées et teintés de noir, non pas de facon
uniforme, mais spécialement dans leurs parties postérieures
et inférieures, les autres territoires étant mous et rosés.

Mais si ces anciens reconnaissaient le role des poussiéres
dans l'induration des poumons, ils croyaient qu’elles ne fai-
salent que se déposer dans ’arbre respiratoire et pouvaient en
étre éliminées par les voies naturelles, méme au_moyen d'un
périple au travers de notre orgamsme jusqu’aux reins ou l'urine
les recueillait et les évacuait.

DieMERBROECK (18) admettait en effet que les dépdts cristal-
lins, que nous voyons pourtant si fréquemment dans les urines
de gens en parfaite santé, n'étaient pas autre chose que des
poussiéres inhalées, les reins servant alors d’émonctoires natu-
rels pour ces corps non assimilables et non incorporés a nos
tissus. |

LAeNNEC est l'un des premiers a penser que les poussiéres
se fixent réellement dans les tissus des poumons et dans leurs
ganglions lymphatiques. Et depuis lors (1826) peu ou prou tous
les anatomo- pathologlstes se sont penchés sur le probléme des
maladies & poussiéres — des pneumonoconioses comme les a
appelées ZENKER, des conioses comme on les désigne plus brieé-
vement aujourd’hui.

Charbon, suie, fer, calcaires, silice, toutes les poussiéres
naturelles et industrielles ont été étudiées. Et si nous savons
aujourd’hui ou elles se fixent et ce qu'engendre dans nos tissus
leur présenoe, nous en sommes encore et toujours a nous de-
mander comment et pourquoi elles agissent davantage chez les
uns que chez les autres et ici plutot que 1a dans des territoires
pulmonaires qui pratiquement sont tous plus ou moins sem-
blables entre eux.

ul disseclione pulmonis (qui admodum durus eratl) cultro meo quasi per acervam
arenz, aut per corpus aliquod arenosum scinderem. Quo pulvere replelz vesicule
aerem inspiratum admullere non potuerani, aique sic aeger asthmale extinctus
fuerat »,

1 Morcacni, JeEan-Barristi: De sedibus el causis morborum, Veneliis 1761,
p. 216 : « ... cadaver tunc dissecandum lapicida esse: cujus modi artificum pul-
mones ob involantem pulverem quantum opportuni morbis sinl, cum ratio indicat,
tum observatio confirmat. Huic primum febrim, mox pungentem sinisiri lateris
dolorem, mox alvi fluxum, ut octies intra horas viginii quatuor fluida egereret,
non flava, neque cum molesto sensu, mox gravantem in thorace advenisse... Ex-
tracti pulmones praegraves erant, totaque posteriore, et imma facie nigri, nigre-
dine alle subeunte per subduram, compactamque substantiam quee durior, magis-
que compacta, et densa inventa est a parte sinistra ad magnum tractum; cum ab
anteriore parle, a dexlris praesertim, mollis, el rara substantia eaque roseo co-
lore secanti occurrerat ».
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Actuellement les études poursuivies dans les grands pays
miniers ont permis au Bureau international du travail (BIT) de
réunir des conférences et de jeter les bases d'une doctrine
susceptible de fournir au législateur les données théoriques et
pratiques qui lui sont nécessaires pour élaborer les lois sociales
sur la protection des ouvriers.

Ainsi 'on a reconnu que parmi les poussiéres industrielles,
il en est d'inoffensives ou presque et d’autres qui sont parti-
culiérement pernicieuses. C'est le cas pour le silicium sous sa
forme de bioxyde : la silice, SiO,.

Une conférence internationale réunie & Johannesbourg en
1930 a pu dés lors donner une définition de la coniose par
excellence, la silicose, qui est reconnue valable par tous, au
moins pour le principe qu’elle établit. La silicose est « un état
pathologique des poumons dit & I'inhalation de silice ».

Le probléme des oonioses se trouve donc dorénavant posé
de facon nette, dans des limites qui, pour le moment au moins,
sont précises. Parler des conioses en général n’a plus guére de
sens; il faut chaque fois préciser.

Ici je ne m'occupe que de la silicose et plus spécialement
de celle que j'ai observée surtout en Valais, ce pays ou tant
de tunnels et de galeries ont été forés pour les chemins de fer,
les routes, les bisses, les fortifications et les entreprises élec-
triques : barrages, conduites forcées, etc.

*x kX

La silice entre pour une trés large part dans la composition
des roches des Alpes valaisannes et bernoises. Qu’il s’agisse de
granit, de gneiss ou de schistes siliceux, c’est toujours en grande
proportion qu'on l'y retrouve. NicorLi, pE QUErvAIN, WINTER-
HALTER (64), puis pE QuUERvVAIN et FriepLAenDER (86) ont
relevé dans des tables précieuses les résultats d’'un nombre im-
pressionnant d’analyses chimiques effectuées sur des roches
variées par divers laboratoires. Je leur emprunte quelques chif-
fres qui intéressent plus spécialement les régions dont je m’oc-
cupe.
Ainsi le granit du Mont-Blanc, & la frontiére franco-suisse
prés du Chatelard, en contient 69,70 oo ; le chiffre moyen pour
tout le massif est de 72,10 0. Le granit de la Handeck, dans
le massif de I’Aar en a 73,88 06, Le taux monte a 75,39 o
au Grimsel, alors qu’il n’atteint que 62,60 % dans le Haslithal.
Le gneiss de la vallée de Saas en a 71 9. Celui de la Créte de
Thyon sur le trajet du tunnel de la Dixence en contient 73,22 9.
Au Simplon les gneiss ont un taux qui varie de 43 a 76 %.



LA SILICOSE DES MINEURS VALAISANS 45

Dans les mines de charbon de Dorénaz la roche en contient
jusqu’a 56,62 op.

Mais dans ces chiffres il n’est en général pas fait de distinc-
tion entre la silice pure (quartz) et celle qui entre dans la com-
position des silicates. Or ceux-ci en contiennent pourtant des
proportions parfois importantes. Ainsi I'on en trouve jusqu’a
65,86 o dans le feldspath du Gothard, 41,66 % dans la ser-
pentine de Zermatt, 54,55 0% dans le glaucophane de 1'Alpe de
Sevreu (vallée de Bagnes). L’amiante de la vallée de Binn en
a jusqu'a 57,79 9. On en compte jusqu'a 40,10 o dans les
micas (phlogopite) du Simplon et 63,64 9% dans le béryl du
Mont-Blanc.

Si nous réalisons que ces silicates se mélangent au quartz
dans des proportions souvent importantes, on comprendra la
nécessité qu'il y a d’étre renseigné trés exactement sur la
composition d'une roche lorsqu’on veut en apprécier la toxicité.
Mais cette précision nous ne l'avons que rarement. Si par
exemple nous savons que le gneiss du Simplon contient jusqu’a
32 oo de quartz et que le granit du Chatelard (massif du Mont-
Blanc), dont la teneur totale en silice atteint 69,70 0o, est
composé de 25 9o de quartz, 350 de feldspath, 30 9o de
plagioclase, 7 o5 de biotite, 2 % de muscovite et 1 % de chlorite,
nous n’avons pas de données précises pour le granit de la
Handeck, ni pour les gneiss du Simplon et des Crétes de Thyon,
ni pour les roches de nos mines de charbon. Pour ces derniéres
en particulier les renseignements paraissent se réduire a peu
de chose.

L'on me dira peut-étre que cela n'a pas d’importance
puisque la silicose est attribuable par définition a la silice pure,
c'est-a-dire aux particules de quartz en suspension dans l'air.
Mais nous verrons plus loin que ce n'est pas en qualité de
corps étranger que le cristal de roche agit sur les tissus humains.
C'est parce qu’il se dissout — si peu soit-il — dans nos hu-
meurs qu’il peut étre entrainé par la lymphe ou le sang, s’in-
corporer a nos cellules pour les détruire et exercer une irritation
productive sur certains de nos tissus. Or les silicates sont d’au-
tant moins résistants (ou stables) que leur teneur en silice est
plus grande. Ils se dissoudront donc plus ou moins, eux aussi,
dans nos humeurs et la silice qu’ils libéreront s’y retrouvera
comme si elle y avait été introduite sous sa forme pure.

Les silicates sont donc a priori dangereux, peut-étre autant
que le quartz, la calcédoine ou l'opale. Pourtant on discute en-
core sur la réalité de leur toxicité. Certains l'admettent sans
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autre, d’autres la nient. Il est pourtant aujourd’hui une silicatose
indiscutable : c’est celle que cause ’amiante (I’asbestose). D’au-
tres suivront trés probablement au fur et & mesure que les
études poussées en commun par les petrographes et les médecins
nous fourniront des renseignements toujours plus précis sur
l'expansion de la maladie dans des territoires dont la composi-
tion des roches sera de mieux en mieux connue.

Il faudrait peut-étre aussi faire une place a la silice colloi-
dale. Sa présence est certaine dans nos rochers, mais on
manque de précisions sur son importance.

Il y a donc — on sen rend compte — un intérét capital a
connaitre les propriétés des poussiéres dégagées par le forage
dans les entreprises souterraines.

Elles ont été abondamment étudiées sur le plan physique.
Dans ce domaine les Anglo-Saxons ont apporté une contribu-
tion majeure. En Suisse, le Polytechnicum de Zurich s'est
intéressé au probléme. Dans une publication toute récente
GessNER, RUTTNER et BiiuLer (27) nous donnent leurs résultats,
obtenus par l'étude de poussiéres provenant de diverses entre-
prises et par leur confrontation avec celles qu’ils recueillent
dans les poumons de silicotiques.

On sait aujourd’hui mesurer avec exactitude la densité des
poussiéres, leur teneur en quartz, le volume de leurs particules
et cela aussi bien au laboratoire que dans le fond des puits,
aux endroits méme ou l'ouvrier effectue son travail. On a pu de
cette facon déterminer l'un des facteurs importants de la sili-
cose : le degré et la forme de l'empoussiérage de l'air inhalé
par le mineur. Et l'on a pu préciser aussi en quels points des
voles respiratoires les poussiéres données risquaient d’exercer
une action nocive.

On sait en effet que les particules grossiéres, celles que
retiennent des filtres rudimentaires, un mouchoir humide par
exemple, n'ont que fort peu de chance de pénétrer trés avant
dans l'arbre bronchique. Elles sont en effet retenues dans le
nez déja, a leur passage dans cette sorte de labyrinthe que repré-
sente 1’armature squelettique des fosses nasales revétues d’'une
muqueuse normalement humide et souvent un peu glaireuse.
Elles sont retenues aussi par les surfaces mouillées de la
bouche et du pharynx. Puis, si elles pénétrent plus profondé-
ment, elles se déposent alors sur les parois de la trachée et
des grosses bronches sans jamais aller jusqu’aux alvéoles pul-
monaires. Collées, fixées sur les surfaces humides, elles sont
éliminées peu a peu par les sécrétions qui font nos crachats et
que nous recueillons dans nos mouchoirs. Jamais elles ne s’in-
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corporent a4 nos tissus. S1 par accident cependant elles le fai-
saient, elles provoqueraient des réactions grossiéres, celles de
tous les corps étrangers, qui n'ont rien de commun avec ce
que nous verrons plus loin et qui donne a la silicose son facies
particulier.

Les poussiéres les plus fines, celles dont les dimensions sont
autour de 0,2 & 0,5 millitmes de millimétre ou au-dessous,
restent en suspension dans l'air qui occupe les voies respira-
toires. Elles parviennent sans doute aux alvéoles, mais s’y main-
tiennent a la fagon d’aérosols. Elles n’entrent donc pas en
contact avec leurs parois. Se repoussant mutuellement par leurs
charges électriques, elles ne peuvent s agglomerer ni constituer
des complexes qui se précipiteraient. Elles stationnent donc 13,
pratiquement inertes pour nos tissus et finissent 4 la longue
par étre éliminées par les courants d’air qui se renouvellent
et se régénérent au contact des surfaces respiratoires.

Restent donc seules dangereuses les particules dont le dia-
métre varie de 1 a4 5 milliémes de millimétre. Il ne faudrait
pourtant pas accorder i ces chiffres une valeur absolue. Car
il suffirait d'une modification physico-chimique de 1'aérosol
intra-alvéolaire pour que des particules plus fines s’incorpo-
rassent aux. cellules du revétement respiratoire. De méme, des
mouvements inspiratoires trés brusques et trés violents, pour-
raient amener jusqu’aux alvéoles des poussiéres plus grossié-
res qui, de ce fait, deviendraient éventuellement dangereuses.
D’ailleurs, il n’y a pas encore unanimité sur ce point, certains
auteurs accordant un pouvoir pathogéne méme a des particules
de 10 milliémes de millimétre. GessNEr, RGTTNER et BiHLER
(27) ont montré que si pour le granit les particules les plus
nombreuses avaient, en cas de forage a sec, environ 10 milliémes
de millimétre, celles que 'on recueille avec le plus de fréquence
dans les poumons des silicotiques ont autour de 1 milliéme de
millimétre. Quoi qu’il en soit la valeur de 1 & 5 milliémes de
millimétre donne une 1dée assez exacte de ce que sont les pous-
siéres dangereuses.

Mais si la qualité des particules joue un role certain — que
nous reverrons plus loin — la densité de la poussiére est,
elle aussi, un facteur important de la silicose. Si l'on songe
que dans certaines galeries de nos Alpes, les ouvriers — a 1'épo-
que ou tout forage se faisait & sec — ne se distinguaient pas
nettement & 1 métre de distance, on imagine bien volontiers la
masse de particules dangereuses qui pouvait atteindre les parties
les plus intimes de leurs poumons.

Des études poursuivies dans les grandes exp101tat10ns mi-
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niéres de l'étranger avec une rigueur extréme et avec des ap-
pareils d'une précision suffisante, ont permis d’établir a quelle
concentration une poussiére devenait dangereuse. J'emprunte a
MibpLETON (53) quelques données : une enquéte effectuée par
Savers (93) aux Etats-Unis, dans les mines de Pennsylvanie,
a révélé « que le travail, dans une atmosphére contenant moins
de 1750 particules par cm®» ne provoquait qu'un nombre
négligeable de silicoses lorsque le taux en quartz était inférieur
a 5 9. Pour un taux en quartz de 13 9, le chiffre tolérable des
particules tombe entre 350 et 525. De plus, « la limite de tolé-
rance pour les travailleurs au rocher » a été fixée au nombre
de 175 a 350 particules par cm3. D’une autre enquéte effectuée
par RusserL (92) en 1929, a Vermont, dans l'industrie de la
taille de granit, il ressort qua « les ouvriers ayant travaillé aux
opérations qui présentaient moins de 350 particules par cm?®
d’air n’étaient pas atteints de silicose ». Pour le granit «la
limite de sécurité était... de 315 & 700 particules par cm?.
Pour le grés de Sydney, BApHAM « a suggéré comme limite
maximum... 200 particules par cm?» comptées au conimétre
d’Owen. En Afrique du Sud, dans les mines d'or, « on adopte
généralement le chiffre d'un milligramme de poussiére par
m3, ce qui correspond environ a 350 particules par cc. ».

Je n’al pas connaissance que pareilles mesures aient étd
effectuées dans les mines et tunnels du Valais. Nul doute
cependant qu'elles seraient instructives et utiles. Elles nous
donneraient vraisemblablement les mémes chiffres qu’ailleurs
et peut-étre nous aideraient a fixer un seuil au dela duquel la
silicose devient une nécessité.

A lire les recherches que GessNER, DE QUERVAIN et BiHLER
(26) ont effectuées au Polytechnicum de Zurich, nous pouvons
affirmer que dans notre pays on est capable de faire sur ce
plan des mesures et des controles aussi précis qu’ailleurs et
qu’ainsi notre retard dans ce domaine pourrait étre facilement
comblé. :

Le volume des particules, la densité des poussiéres sont
deux. éléments importants. Il en reste encore un troisiéme pour
déterminer la nocivité d'une roche et le danger dans une exploi-
tation, c'est leur qualité chimique. Certes, je l'ai déja dit,
c’est la silice, Si0y, qui est a 'origine des désordres organiques,
mais cette silice peut se présenter 4 un degré de pureté variable.
Entre un cristal de roche et un schiste siliceux bordant des
veines de charbon, il y a toute une gamme de valeurs ou
mieux de mélanges qui vraisemblablement jouent un role capi-
tal dans le développement de la maladie dans une entreprise
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plutdt que dans une autre. Aussi a-t-on cherché le moyen
d’établir une hiérarchie entre les diverses poussitres. Certains
l'ont fait en inoculant & des animaux les particules qu’ils vou-
laient analyser : injections sous-cutanées, intra-veineuses, intra-
péritonéales et méme intra-testiculaires.

Ainsi MiLLER et Savers (54) ont introduit dans le péritoine
de ocobayes des quantités déterminées de poussiéres en sus-
pension dans du sérum physiologique. Chez tous les animaux,
sacrifiés au bout de 3 mois, ils ont observé des types de réaction
ou de comportement qui variaient réguliérement suivant les
poussiéres utilisées. Ainsi la calcite, le gypse, le ciment étaient
absorbés par les tissus sans provoquer de modification locale.
L’anthracite, le charbon bitumeux, le talc, I’amiante, etc. res-
taient sur place, totalement inertes, sans que dans les tissus
environnants se manifestat une tendance quelconque a la cons-
truction d’édifices cellulaires réactionnels. En revanche le quartz,
le tripoli et les roches siliceuses en général provoquaient une
réaction productive avec proliférations tissulaires parfois intenses.

Mais aucun des procédés utilisés ne pouvalt donner des
résultats 4 grande portée pratique, car la poussiére était mise
en contact avec des tissus trop diversement mélés, sans ana-
logie morphologique ni physiologique avec le tissu respiratoire
du poumon. Aussi les a-t-on vite délaissés. Il convenait en effet
de trouver un procédé par lequel on pourrait mettre la pous-
siere a étudier en contact avec un tissu simple, aussi simple
que possible, pour diminuer au maximum les interactions tissu-
laires dans les réactions de l’organisme vis-a-vis du corps nocif.
Car, nous le verrons plus loin, c’est bien par sa qualité chi-
mique que la silice, par exemple, déclenche dans les poumons
des réactions qui aboutiront aux lésions graves qui sont le
propre de la sﬂmose.

C’est alors qu’avec RorvreT, POLICARD (82, 83), I'éminent
histologiste de Lyon, eut l'idée ingénieuse de porter les pous-
sieres au contact d'un tissu particuliérement pur et simple,
le conjonctif de la cornée. Il choisit le lapin, inocula dans
sa cornée, sans la perforer, un peu de poussiére et suivit sur
le vivant, 4 'aide du microscope a fente, le comportement du
tissu. Il put noter alors de grand-es différences suivant les
corps qu’il analysait. Les poussiéres riches en silice pure, le
quartz par exemple, déclenchaient des réactions violentes, des
oedémes avec trouble étendu de la transparence qui, bien visible
déja au douziéme jour, allait encore en s’accentuant vers la
cinquiéme semaine. Tandis qu’au fur et & mesure que la nocivité
du matériel était moindre les réactions diminuaient d’intensité.
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De cette fagon il fut possible d’établir une échelle de nocivité au
sommet de laquelle figurait le cristal de roche et au bas le
charbon :

1. Quartz (cristal de roche de Madagascar), réaclion accentuée
a la cinquiéme semaine.

2. Opale du Queensland, tendance a l'augmentation a la cin-
quiéme semaine.

3. Kieselguhr (Allemagne), pas de tendance & la régression a la
cinquiéme semaine.

4, Sable siliceux du Sahara, maximum de réaction a la troisiéme
scmaine, forte diminution a la cinquiéeme semaine.

5. Terre a foulon (Vaucluse), faible réaction, trés diminuée apres
cing semaines.

6. Permutite, forte réaction pendant trois jours, irés diminuée
aprés cing semaines.

7. Smaltine (Schneeberg), forte réaction pour commencer, début
d’atténuation aprés cinq semaines.

8. Muscovite (mica de Limoges), ébauche de- réaction aprés
douze jours, disparaissant totalement en quatre semaines.

9. Séricite, forte réaction au début, totalement disparuec aprés
{rois semaines.

10. Houille (Suéde), aucune réaction.

Parmi les charbons, Poricarp et RorreT (84) établissent
aussi une hiérarchie avec les anthracites anglais et francais
au premier rang et les charbons tendres de Suéde au dernier.
Les premiers en effet donnent une réaction oedémateuse pen-
dant quatre & six semaines et laissent parfois une opacité
permanente. Les derniers, au contraire, sont parfaitement sup-
portés sans aucune réaction; la cornée reste constamment claire.
Entre ces deux groupes se classent les lignites (de Sigonce)
qui, aprés un oedéme accentué, laissent une cornée normale
et les graphites de Bohéme et de Ceylan qui font un oedéme
fugace, durant trois jours au plus.

Vivement intéressé par ces faits et jugeant l'importance
qu’ils pouvaient avoir pour nos entreprises et mos mineurs, je
tentai & mon tour d’établir une échelle de nocivité des pous-
siéres provoquées par le forage de diverses roches en Valais.
J'obtins des poussiéres de granit du Grimsel, poussiéres recueil-
lies toutes fraiches dans des galeries en percement. Je recus
des roches des galeries en exploitation des mines d’anthracite de
Grone et de l'entreprise de 'EOS! & la Dixence, roches que
le laboratoire de géologie de 1'Université de Lausanne réduisit
en poussiéres assez fines pour étre identiques i celles produites

1 Energie-Ouest Suisse.
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et recueillies sur place. Avec 'aide de M. Strerrr, professeur
d’ophtalmologie a notre Faculté, j'inoculai quelques lapins et...
contre toute attente, je n’obtins aucune réaction cornéenne et
partant aucun résultat utilisable quelle que fat la poussiére
examinée. Ces expériences ont été interrompues parce que l'on
était en période de guerre et qu’il était difficile alors de se
procurer et d’entretenir les animaux.

S1 je fais 1ci état de cet échec, ce n’est certes pas pour dimi-
nuer la valeur des travaux du laboratoire de Lyon, valeur que
je me plais 4 reconnaitre, mais c'est pour souligner qu'en
matiére de silicose, les choses apparemment les plus simples,
recélent encore bien des mystéres qui doivent nous rendre
prudents et nous mettre en garde contre des conclusions hatives.
En effet, les problémes qui se posent n’ont pas qu'une portée
scientifique. Suivant les réponses que nous leur donnerons,
nous améliorerons ou nous aggraverons le sort de nos mineurs et
de leurs familles — c’est un point de vue que l'on ne saurait
negllger puisque c'est sur la base des résultats scwntlflqueb,
expérimentaux ou autres, que le BIT rédigera des directives qui,
pratiquement, feront loi dans la lutte contre les maladies pro-
fessionnelles.

L’expérience de Poricsrp est donc 2 reprendre dans le
double but d'obtenir un classement de nos roches quant a leur
nocivité et de trouver pourquoi un résultat positif a Lyon est
devenu négatif 4 Lausanne 1,

Quoi qu’il en soit nous admettrons donc que les dommages
que causent les poussiéres sont proportionnels aux qualités
physiques et chimiques de leurs particules et au taux de leur
densité dans l'air que respirent les ouvriers.

k k¥

Ceci dit, voyons ce qui va se passer dans le poumon lorsque
la silice y est introduite. L’étude des phénoménes de début est
difficile chez I'’homme, car lorsqu'un 51l1oot1que meurt et que
nous avons ainsi la possibilité d’examiner 4 fond ses poumons,
il y a beau longtemps que les poussiéres ont pénétré pour la
premiére fois dans ses alvéoles. Aussi les images que nous obser-
vons ne peuventﬁellea pas nous renselgner immédiatement sur
ce qui s'est passé lors du premier contact.

L’expérimentation sur l'animal parait alors a priori plus
propre & nous éclairer. Toutefois 1'animal, lapin, cobaye, rat
ou souris, n'est pas '’homme et les conditions dans lesquelles

1 Getle étude cst actuellement reprise grice a M. QOulianoff, professeur
de géologie a I'Université (Lausanne), dont 'obligeance mérite toute ma gra-
titude.
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on empoussiére expérimentalement ces précieux auxiliaires n'ont
que fort peu d’analogic avec ce qui se passe pour le mineur
dans les galeries de nos Alpes. Aussi doit-on chercher, par des
observations morphologiques fragmentaires mais exactes, par
des recoupements, des rapprochements et des superpositions de
processus partiellement semblables, a reconstituer 'histoire, le
développement des lésions. De la sorte on arrivera & une appro-
ximation de la réalité qui sera suffisante pour permettre la
quasl certitude.

Mais avant d’étudier ce que le microscope nous montre
chez nos malades, voyons pourtant rapidement quelques données
de l'expérimentation. On a soumis des animaux & des épreuves
diverses qu'il serait oiseux de passer ici en revue. Qu’'il me
suffise de dire que certains expérimentateurs ont fait sur des
chiens des injections dans les lymphatiques des jambes ou
des injections intra-veineuses de poussiére en suspension dans
du sérum physiologique ou de l'huile. On a fait vivre aussi
des animaux dans des atmosphéres chargées de poussiéres a
concentration déterminée. Mais pratiquement ce sont les injec-
tions intra-trachéales qui se sont avérées les plus fructueuses
parce que les plus faciles a réaliser.

On a pu de la sorte étudier heure aprés heure ce qui se
passait dans les alvéoles pulmonames, car cest bien la qu'il
se passe quelque chose qui sera a l'origine de toutes les lésions
silicotiques des poumons et des autres organes.

Chez le rat blanc, aprés dix minutes d’empoussiérage massif,
on constate une hypersécrétion de mucus dans les bronches
et les bronchioles. Les mucosités en amas bouchent les conduits
respiratoires et, en .amont, des groupes d'alvéoles et des canaux
alvéolaires se dilatent. Il se crée ainsi un em_physeme mecamque
quasi immédiat. Pendant ce temps et jusqu'a la cinquiéme
heure les poussiéres restent en agrégats dans les alvéoles, sans
provoquer aucune autre réaction. Puis survient un afflux san-
guin, une hyperémie. Le tissu pulmonaire se congestionne et les
alvéoles se remplissent de liquide, tandis que l'air disparait,
sans doute par résorption. Les cloisons alvéolaires sont épaissies,
imbibées et leurs cellules se gonflent et tombent dans la lumiére
de l'alvéole. Ces cellules nagent alors dans le liquide en se
mélant aux poussiéres et a4 d’autres éléments cellulaires, des
macrophages, venus des cloisons, c’est-a-dire du tissu interstitiel
péri-vasculaire. Depuis la vingt-quatriéme heure, le mucus et
les poussiéres s’éliminent et, vers la cent-vingtiéme heure, I’em-
physéme a disparu; il ne subsiste plus que des territoires
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pulmonaires condensés, parce qu'encore privés d'air. Ges terri-
toires eux-mémes recouvreront peu a peu leur intégrité.

Un empoussiérage unique ne laisse donc guére de traces.
Il faut plus pour faire une silicose.

En répétant les empoussiérages — qu'il s’agisse de charbon
ou de silice le processus est initialement le méme — on constate
que les poussiéres sont en partie captées par les macrophages
qui, rentrant dans le tissu des cloisons alvéolaires, les aménent
dans les gaines lymphatiques autour des vaisseaux et des petites
bronches. Les cellules empoussiérées s’y accumulent en man-
chons plus ou moins épais. Normalement elles devraient progres-
ser rapidement vers les lymphatiques et aller s’accumuler dans
les ganglions régionaux. Mais, lorsqu’il s’agit de silice, leur
marche est ralentie, vraisemblablement parce que les poussiéres
agissent sur leur vitalité. Elles finissent par stationner et mourir
par momification, accumulant donc sur place les particules
nocives. w

Car nocives, elles le sont indubitablement pour les cellules.
La silice se dissout en effet dans leur protoplasma et elle le
fera d’autant plus que le milieu tissulaire sera plus alcalin et
que les particules seront plus fines et leurs surfaces propor-
tionnellement plus grandes. De toute fagon pourtant le taux
de solubilité est faible. Rappelons-nous en effet que d’aprés
Denny (15) le granit ne serait soluble qu’a raison de 0,7 milli-
gramme pour 100 centimétres; cubes d’eau; pour le quartz la
valeur serait de 2,7 milligrammes. Ce taux peut d’ailleurs étre
sérieusement modifié par 'adjonction au solvant de NaHCO;
par exemple : WaiTenouse (100) trouve alors 5 milligrammes
pour le granit et 19 milligrammes pour le quartz. D’aprés
Kine et Mc GeorcEe (44) 100 centimétres cubes de sérum san-
guin sont susceptibles de dissoudre 9 milligrammes de silice
amorphe et 100 centimétres cubes de liquide d’ascite dissolvent
9,1 milligrammes de silice amorphe et la méme quantité de
quartz. Pour HaprieLp et Garrop (31) il faut 18 jours au
sang pour effectuer cette opération.

Si la plupart des auteurs admettent que la silice aglt par
suite de sa solubilité et, par conséquence, de la formation d’acide
s11101qu-e toxique pour les tissus, récemment HEFFERNAN (34)
envisage un autre mode d’action. Un minéral pulvérisé présente
des surfaces fracturées sur lesquelles se trouvent des valences
libres et non saturées qui vont attirer de l’eau et la fixer comme
eau de constitution. Le quartz fraichement brisé se comporterait
alors comme un sel porteur de valences non saturées. A ce
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moment 1l pourralt exercer une acfion qui oesseralt lorsque
la saturation serait effectuée.

Quoi qu’il en soit I'acide silicique tue les éléments tissulaires.
Gye et KerrLe (30) en 1922, Garoner et Cummings (24) en
1933, FaLron et Banting (20) en 1935 l'ont deJa observé. Une
fois les tissus morts, il se déclenche un processus de fibrose que
l'on peut au premier abord considérer comme une réaction
naturelle, marchant inévitablement vers la cicatrice. C’est bien
d’ailleurs oe que l'on observe dans les lésions expérimentales.
Nous avons vu plus haut que les macrophages chargés de pous-
siéres s’accumulaient dans les gaines périvasculaires et péri-
bronchiques. MorTura et DurBEcco (57, 58) l'ont d’ailleurs
vérifié en faisant des reconstructions plastiques des territoires
pulmonaires qu’ils examinaient en coupes histologiques sériées.
Il en résulte la formation de manchons, cellulaires d’abord,
qui compriment plus ou moins les lumiéres des fines ramifica-
tions bronchiques et vasculaires. Entre les cellules nous voyons
ensuite apparaitre des fibres collagénes qui peu a peu rempla-
cent les macrophages et substituent au manchon cellulaire une
enveloppe plus rigide qui écrase d’autant le conduit quelle.
cerne.

L’expérimentation prouve encore que les cellules momifiées,
en disparaissant finalement, libérent les particules siliceuses
qu’elles portaient. Celles-ci sont alors reprises par de nouveaux
macrophages qui vont plus loin faire de nouveaux manchons
et ainsi de suite jusqu'a ce qu'enfin les gros carrefours lym-
phatiques, puis les ganglions soient atteints. Et la le processus
recommence el se continuera, semble-t-il, tant que la silice
ne sera pas rendue inoffeasive par saturation de soo valeaces
selon HEFFERNAN (34) par incapacité de solubilisation dirai-je,
sans préjuger du mécanisme intime du processus.

Celui-ci, tel que l'expérience nous le démontre, est donc
d’emblée et essentiellement progressif. Il est en somme facile
4 imaginer. En réalité pourtant il pose bien des problémes
qui n’ont pas encore trouvé leur solution. Nous verrons plus
tard que la fibrose dans le tissu pulmonaire de I'homme
continue & se développer, méme lorsque vraisemblablement il
n'y a plus de silice active sur place. Et cette constatation nous
aménera a envisager peut-étre un autre mode de progression
des lésions, dont nous trouverions des analogies dans d’ autres
états pathologiques.

L’expérimentation démontre aussi deux faits qui ont leur
importance. Si les macrophages se chargent des poussiéres,
s'ils les phagocytent et les transportent a une certaine distance,
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jamais nous ne constatons la formation de granulomes a
corps étrangers — et j'entends par la ces petits édifices cellu-
laires ot des cellules géantes, portant dans leur protoplasma des
particules inassimilables d’emblée, s’accompagnent de cellules
de type épithélioide et de lymphocytes pour constituer des
nodules plus ou moins comparables au follicule (au tubercule)
de la tuberculose.

Jamais non plus l'alvéole pulmonaire n’est le siége d’une
véritable inflammation exsudative. San. doute a-t-on dit que
la réaction macrophagique du début était de nature inflam-
matoire. Mais au niveau de l'alvéole, si 'on veut éviter toute
confusion, il ne faut parler d’inflammation qu’au moment
- ou les vaisseaux exsudent un liquide dans lequel se précipitera
secondairement de la fibrine, liquide qui servira d’ailleurs ulté-
rieurement de milieu & des globules blancs, polynucléaires
neutrophiles venus du sang. L’alvéolite ainsi comprise est celle
de la pneumonie, de la broncho-pneumonie, de la tuberculose,
bref de toutes les maladies inflammatoires du parenchyme
pulmonaire. Elle ne se rencontre jamais prlmltlvement dans la
silicose. Si on I’y observe pourtant, elle est le signe certain que
quelque chose de nouveau s’est passé, que la lésion coniotique
s'est compliquée d'un processus additionnel qui ne lui est ni
propre, ni nécessaire.

Tous les expérimentateurs se sont heurtés a4 de grandes
difficultés pour produire chez 'animal une lésion comparable
a la silicose humaine, avec ses fibroses progressives nodulaires
ou diffuses. C'est dire qu'a coté des particules de poussiéres
il y a peut-étre d’autres éléments qui entrent en jeu dans la
production de la lésion. Remarquons a ce propos qu’a priori
I'animal d’expérience ne se trouve pratiquement jamais dans
les mémes conditions que I’homme au fond d'une mine ou
dun tunnel. C'est la raison pour laquelle je considére bien
plus comme artifices opératoires que comme facteurs patho-
géniques certains ou probables tout ce que l'on s’est ingénié
a trouver pour provoquer un ralentissement dans le désempous-
siérage du poumon. Ainsi Poricarp( 68, 69, 70, 79, 81, 85) a
admis que la tuberculose en préexistant & I'inoculation des
poussiéres troublait, par les lésions qu'elle provoque, le rythme
et le sens de la circulation lymphatique et il en a tiré des
conclusions pratiques sur lesquelles nous devrons revenir a
propos de nos mineurs. Il a été suivi par plusieurs dont la
fantaisie n’a pas toujours été freinée par une juste observation
des faits. Ainsi VoLuTER et ScicLounorr (98), admettant sans
preuves que le bacille de Koch associé a la silicose provoquait
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la formation d'un tissu de granulation, voient dans la slase
lymphatique qui en est la conséquence, les phagocytes tourner
«en rond, dans un carrousel accéléré, le long des parois
alvéolaires ». L’image est jolie peut-étre, mais il manque au
maneége la manivelle et la musique !

Derarve et Derosert (14) provoquent chez le chien au
moyen de BCG, bacilles tuberculeux atténués, un épaississement
des cloisons inter-alvéolaires, ce qu’ils appellent une pneumonie
réticulée hypertrophique. Puis ils introduisent dans les voies

Fic. 1. — Obs. 175 : Homme de 42 ans, exposé un peu moins de
2 ans aux poussieres (de 1934 a 1945), mort 4 ans aprés le dernier
empoussiérage. Microphoto. Gr. 35x. Le poumon, dont les alvéoles
(A) sont dilatés et séparés par des cloisons amincies, présente aulour

de plusieurs vaisseaux (V) des manchons cellulaires.

respiratoires de '’animal de la silice colloidale ou des poussiéres
chargées de silice. Ils voient alors se former en 90 jours des
lésions nodulaires dues, disent-ils, 4 uune meilleure fixation des
poussiéres sur la trame pulmonaire. Ils en concluent que la
silicose ne peut donc se développer que chez les individus
a poumons altérés préalablement. La tuberculose est d’ailleurs
si polyvalente qu'elle peut faire la pneumonie réticulée sans
lésions histologiques spécifiques. Conclusion hardie qui n’au-
torise guére pourtant de transposer sur 'homme ce que 90
jours d’expérimentation provoquent chez le chien — dans des
condilions expérimentales bien spéciales.
* kK
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Enrichis de ce que I'expérience nous a donné, nous pouvons
aborder maintenant les lésions telles que nous les voyons chez
n0s mineurs.

Dés I'abord, répétons qu’il est pratiquement impossible que
nous rencontrions des lésions a leur début, correspondant au
premier empoussiérage. Toujours en effet nos silicotiques ont
pris contact avec la silice pour la premiére fois depuis long-
temps, des années en général. Toutefois bon nombre d’entre
eux onl vécu en milieux empoussiérés jusqu’aux derniers jours

Fic. 2. — Méme obs. que fig. 1. Microphoto. Gr. 450 x. Au centre
un vaisseau (V) partiellement rempli par des globules rouges et
blancs. Il est entouré d'un manchon de cellules (C) aux noyaux
ronds ou allongés, parfois estompés par un début de momification.

de leur vie. De sorte que si réellement on n’observe gucre
la chute, ni I'afflux des macrophages dans les lumiéres alvéo-
laires, on rencontre fréquemment les manchons histiocytaires
autour des vaisseaux (fig. 1 et 2). D’ailleurs la lente migration
des macrophages non encore momifiés améne nécessairement
les poussiéres captées dans des territoires périvasculaires (et
non intraalvéolaires) toujours plus étendus et toujours nou-
veaux. ('est pourquoi l'on peut suivre méme chez de Vie-u‘(
silicotiques 1’évolution des lésions depuis leur Jeunesse Jusqu a
leur maturité. Jamais, dans les cas que j'ai autopsiés, je n’ai
vu le moindre indice d’une alvéolite fibrino-leucocytaire initiale.

MEWOIRES SC. NAT. 063 )
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Jamais non plus je n’ai pu voir dans un nodule silicotique des
signes d’'une alveéolite organisée, dans le sens d'une carnifica-
tion, si ce n'est dans des lésions secondaires bordant les plages
fibreuses a leur périphérie.

Sur ce point je m’écarte nettement de 'opinion que défen-
dail récemment P()LICARD(78) devant la Sociélé médicale de
Leysin (1949) a savoir que les fibroses silicotiques massives
sont dues a l'atélectasie dune part, aux exsudals pneumoniques
d’autre part.

g

"Y’}

s:'*"‘

Fig. 3. — Méme obs. que fig. 1. Microphoto. Gr, 35 x. On reconnait
ici les mémes lésions nodulaires (N) que sur la fig. 1. Sur le coté
gauche de la préparation un vaisseau (V) a élé coupé en long, mon-
trant ainsi le manchon périvasculaire dans le sens de sa longueur et
faisant comprendre l'accentuation de la trame pulmonaire, ce que
j’appelle sur la tranche de section du poumon la « tramite silicotique » .

Les histiocytes forment autour des petits vaisseaux des
manchons qui les accompagnent sur un certain parcours. Il
se constitue ainsi des cordons canalisés (fig. 3) qui, en s’anas-
tomosant, en s’entrecroisant, accentuent ce qu'en radiologie
on appelle la trame pulmonaire. Notons d’emblée que tous
les vaisseaux ne sont pas également enrobés. Parfois, dans un
territoire limité, on n’en trouve pas un seul qui soit resté intact,
tandis qu’ailleurs il faut explorer au microscope plusieurs
champs pour en rencontrer. Pratiquement pourtant la lésion
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est d'ordinaire beaucoup plus étendue que ne le laisse supposer
un simple examen macroscopique.

Tandis que les histiocytes chargés de poussiéres subissent
leur momification, le tissu conjonctif s’accroit. Il le fait par
production de fibres collagénes, sans que le nombre des fibro-
cytes en soit notablement accru. Ce collagéne, Costero (13) 1'a
vu lui aussi, est en partie dérivé de la trame réticulinique des
cloisons inter-alvéolaires ou du tissu adventitiel des artérioles
et des veinules. Il refoule petit a petit les macrophages et finit

Fic. 4. — Méme obs. que fig. 1. Microphoto. Gr. 35 x. Nodule
silicotique plus volumineux que sur les fig. précédentes. Il est le
résultal de l'accroissement progressif d’'un manchon périvasculaire
initial qui finit par confluer avec ceux du voisinage (M).

par se substituer & eux, au point qu’aprés un temps sans doute
fort long, les vaisseaux sont pris dans une gaine fibreuse qui
presque toujours est pauvre en cellules.

Le foyer de fibrose s’accroit peu a peu. Il écrase, atrophie
et enrobe les alvéoles du voisinage et petit & petit se constituent
des nodules d'un volume de plus en plus grand (fig. 4). Natu-
rellement aussi des plages fibreuses peuvent confluer avec leurs
voisines (fig. H) et s’accroitre ainsi par un mécanisme de
coalescence que je n'oppose pas au précédent, mais dont je
le distingue cependant pour la simple raison que le microscope
et I'analyse macroscopique des lésions nous les montrent tantot
individuellement purs, tantdt en association manifeste,
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Le vaisseau qui, au début, centrait le manchon histiocylaire
ne reste pas sans modifications durant 1'évolution du processus.
Bien vite en effet nous observons une altération qui est trés
caractéristique, quand bien méme elle n’est pas spécifique de
la coniose. Je I'ai parfaitement observée avec Bovay (10). Les
cellules chargées de silice s’accumulent et restent d’ordinaire
dans I'adventice. Mais souvent elles traversent la paroi élastique
et musculaire et nous les retrouvons sous forme d’épaississe-
ments irréguliers de la tunique vasculaire interne, de l'intima.

Obs. 76 : Homme de 34 ans, exposé 9 ans aux poussiéres

F1c. 5.
(de 1925 a 1935), mort 8 ans aprés le dernier empoussiérage. Micro-
photo. Gr. 35 x. Manchons périvasculaires (M) en voie de confluence.

Cette propagation s’accompagne ou est suivie d’une fibrose
progressive au point que la lumiére vasculaire, progressivement
aussi, se réduit pour disparaitre habituellement tout a fait.
L’armature élastique des vaisseaux semble étre particulie-
rement sensible a l'action toxique de la silice. Sur la plupart
d’entre eux, dans les petits comme dans les grands foyers
silicotiques, les fibres élastiques perdent leurs affinités tinc-
toriales. On les voit diminuer en nombre et en épaisseur; elles
s'interrompent souvent (fig. 6) au point que l'on peut parler
d’une véritable élastolyse, c'est-a-dire d’une fonte, d'une dispa-
rition. Aussi est-i1l difficile de repérer, dans des blocs silico-
tiques, l'emplacement des vaisseaux préexistants, Parfois
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Fie. 6. Fic. 7.

Fic. 8. Fia. 9.

1. 6. — Obs. 87 : Homme de 39 ans, exposé 2 ans el 1 mois aux
poussicres (de 1920 a 1942), mort 2 ans et 6 mois aprés le der-
nier empoussiérage. Microphoto. Gr. 180 x. Destruction unilatérale
des fibres élastiques (en noir) dans la paroi d’une artere.

Fic. 7. — Obs. 79 : Homme de 51 ans, exposé 7 ans et 6 mois aux
poussiéres (de 1917 a 1942), mort 1 an et 5 mois aprés le dernier
empoussiérage. Microphoto. Gr. 50 x. Bouleversement complet de
I'armature élastique (en noir) d'un carrefour vasculaire : état chif-
fonné.

F16. 8. — Méme obs. que fig. 7. Microphoto. Gr. 120 x. Oblitéralion
compléte d’'un vaisseau A charpente élastique conservée (en noir).

Y

Elastolyse presque lolale du vaisseau voisin a lumiére perméable.

Fic 9. — Obs. 65 : Homme de 41 ans exposé 4 ans et demi aux
poussiéres (de 1927 a 1931), mort 12 ans apres le dernier empous-
siérage. Microphoto. Gr. 50 x. Vaisseau a charpente ¢lastique (en
noir) presque rompue en haut a gauche. La lumiére du vaisseau est
particllement obstruée par une prolifération de la tunique inlerne
qui la divise en deux parties inégales.
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cependant on les retrouve, soit qu’écrasés par la fibrose leurs fibres
élastiques conservées se chiffonnent en amas informes (fig. 7),
soit que des restes minimes situent une ancienne lumiére comblée
partiellement aujourd’hui, laissant un ou plusieurs canalicules
tapissés d'un endothélium régulier et séparés par les éléments
d’une intima proliférée et fibrosée (fig. 8 et 9).

Ce dernier dispositif pourrait faire croire a des coagulations
intra-vasculaires, c’est-a-dire a des thromboses organisées el
recanalisées. En fait, personnellement, contrairement a ce qu’en

F1g. 10. — Bloc silicotique fibreux et trés dense, tatoué de pous-
siéres noires et centré par une lumiere arrondie aux parois rigides,
qui n'est qu'un reste de vaisseau. Microphoto. Gr. 35 x.

dit Poricarp (78), je n'ai jamais vu de thrombose d’origine
certainement silicotique. D’ailleurs on ne trouve pratiquement
jamais dans ces vaissecaux remaniés ce tatouage au fer que
laissent d’ordinaire les coagulats organisés, tels que nous les
voyons sur d’anciennes embolies ou thromboses tant dans les
veines que dans les artéres.

De toutes ces attaques contre les vaisseaux il résulte que
les édifices fibreux coniotiques sont toujours caractérisés par
leur pauvreté en capillaires, veines et artéres (fig. 10). Et l'on
s’étonne parfois de voir subsister intactes des étendues énormes
de ces fibroses a peine irriguées et nourries. Il faut dire, il
est vral, que les tissus cicatriciels en général ne sont guére



LA SILICOSE DES MINEURS VALAISANS 63

exigeants. Si l'organisme leur assure un petit rien de ses sucs
nourriciers, ils peuvent vivoter pendant des années d'une vie
qui n’a qu ‘un réle, ou peut-8tre qu'un devoir, c’est d’ dtre aussi
peu active que possible. Quoiqu’il en soit cette vitalité ré-
duite, pas trés éloignée de la perte totale de toute fonction
vitale, crée et entretient un état et un risque qui ne sont
pas & négliger. En effet ces tissus sont en équilibre vital
instable et l'on congoit alors que, suivant les circonstances,
parfois en trés peu de temps, des nécroses étendues puissent
survenir, ramollissant et liquéfiant brutalement ce qui, peu
d’heures ou peu de jours auparavant, était encore une masse
solide, apparemment stabilisée dans son inactivité cicatridielle,

L’état des vaisseaux explique aussi d’emblée 1'une des consé-
quences importantes de la silicose pulmonaire, a savoir 'aug-
mentation de travail qui va étre imposée au cceur droit pour
faire passer dans la méme unité de temps la masse sanguine
qui de son ventricule va au coeur gauche en passant par les
poumons. Je parle bien ici des conséquences d'une géne méca-
nique bien plus que de la diminution des surfaces respiratoires,
remplacées qu'elles sont par un tissu fibreux ou plus aucun
conlaclt n’est possible avec l'air.inspiré. |

Lorsque les nodules silicotiques confluent, ils peuvent le
faire totalement ; mais souvent aussi entre les points de con-
tact des masses plus ou moins sphériques qu’ils représentent,
subsistent des petites zones ou pendant trés longtemps, des
années peut-étre, se maintient un peu de tissu pulmonaire avec
bronchioles et alvéoles. Ce tissu restant est d’ordinaire compri-
mé et par conséquent inutilisable; il peut parfois cependant
s'aérer et sans doute manifester des fonctions - respiratoires
normales. '

Dans les masses fibrosées, il n’y a plus de macrophages.
En revanche on y trouve toujours des poussiéres qui sont des
éclats cristallins de silice ou des grains de charbon (fig. 10),
de telle sorte que leur couleur n’est jamais celle d'un tissu
fibreux cicatriciel pur. Au lieu d’étre blanchéitre et nacré le
tissu silicotique est en effet grisitre, ardoisé ou noiratre. La
couleur chez .nos mineurs variera naturellement suivant les
roches qui ont fourni les poussiéres.

Les lésions que je viens de décrire, on les retrouve dans
les ganglions lymphatiques. Elles y sont en somme semblables,
mais 4 ocette différence prés que le tissu ganglionnaire n'a pas
la méme structure que le poumon. Les manchons périvascu-
laires ne dominent pas le tableau. En revanche dans les sta-
des peu avancés, on observe des accumulations énormes de
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macrophages chargés ou non de poussiéres. Ils encombrent
les sinus et les dilatent en écrasant d’autant le tissu lym-
phoide du voisinage, au point que parfois ce dernier dispa-
rait sur de grandes étendues. Ces macrophages sont pour une
part venus des poumons, entrainés qu’ils ont été par la lym-
phe. Pour une autre part, qui n’est sans doute pas la moin-
dre, ils ont été produits sur place par multiplication des cel-
lules réticulaires des sinus. Ici comme dans le poumon ce
sont essentiellement des éléments de l'appareil réticulo-endo-
thélial qui réagissent sous l'action de la silice. Et ici aussi,
comme dans le poumon, ces cellules se momifient, meurent
et peu a peu sont remplacées par du tissu fibreux collagéne.
Celui-ci forme des nodules isolés ou confluents ; ou bien
il s’étale en larges nappes tout comme nous l'avons observé
dans le poumon. La encore les poussiéres tatouent le tissu
cicatriciel et lui donnent une couleur qui varie du grisatre
au_noir. Il convient de noter que la lésion est a l'intérieur du
ganglion et qu'elle en respecte la capsule. Lorsque plusieurs
ganglions d’une région sont atteints, on peut en général fa-
cilement les séparer les uns des autres. Le tissu fibreux, ici
aussi, n'a qu ‘une vitalité precame Aussi comprendra-t-on qu’il
puisse se nécroser, entrainant parfois dans sa destruction les
tissus qui l'environnent : parois vasculaires ou bronchiques.
tissu pulmonaire, etc.

Les particules siliceuses peuvent encore étre entrainées par
le courant sanguin et se fixer dans des organes éloignés du
poumon et de ses ganglions. C’est ainsi qu’elles iront provo-
quer des lésions — toujours les mémes — jusque dans la
rate et le foie: ces deux organes sont en effet riches en
éléments réticulo-endothéliaux et l'on congoit que dans cer-
tains cas on y puisse relever la présence de nodules silicotiques
a structure macrophagique et a évolution fibreuse (fig. 11).
Ces nodules, il est vrai, sont toujours de petite dimension et
en somme on ne les rencontre qu'assez rarement. Sur 173 cas
de silicose je ne les ai observés que 7 fois dans le tissu hé-
patique et 20 fois dans la rate, Quand il y en avait dans
le foie, on en trouvait siirement aussi dans la rate,

Dans toute lésion silicotique on peut mettre en évidence
en général la silice. Pour ce faire on a plusieurs méthodes
a disposition, L’examen direct en lumiére polarisée permet
de localiser les particules dans les tissus. L’analyse chimique
de son cOté montre une augmentation notable du silicium
dans les poumons ou les ganglions malades. Enfin la spectros-
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copie nous fournit le moyen de déceler la silice et méme
semble-t-il d’en doser assez exactement la répartition.

Ces derniéres années, & Zurich, voN ALBERTINI, BRANDEN-
BERGER et RirTnNer (1, 2) ont observé un silicotique mort
de sa coniose pulmonaire, chez lequel I'analyse roentgenogra-
phique et cristallographique n’a démontré la présence cer-
taine de quartz que dans les ganglions lymphatiques. Les gros-
sieres lésions du poumon en étaient dépourvues. Et ces au-
teurs de conclure : « Dans les cas d’altérations silicotiques an-

Fig. 11. — Obs. 95 : Homme de 51 ans, exposé 5 ans et 10 mois
aux poussiéres (de 1916 a 1925), mort 20 ans apres le dernier
empoussiérage. Microphoto. Gr. 100 x. Nodule silicotique dans la
rate. On reconnait une artere folliculaire (A) entourée d’'un manchon
de macrophages (M) plus ou moins tatoués de poussiéres. [a lésion

est encore tres cellulaire et trés peu fibreuse.

ciennes, ou les stades cicatriciels sont en partie calcifiés par
dystrophie, le quartz n’est plus décelable aux méthodes ra-
dio-cristallographiques. En revanche, les récentes altérations
silicotiques et les récents nodules silicotiques des ganglions
lymphatiques des bronches et de 1'abdomen contiennent du
quartz sous la forme de cristaux submicroscopiques. La te-
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neur en quartz diminue dans la mesure ol augmente 1'age
des lésions silicotiques des tissus ».

Dans 14 cas étudiés de la méme facon, les mémes auteurs
trouvent 9 fois une teneur en quartz plus forte dans les gan-
glions que dans les poumons et 5 fois une teneur sensiblement
égale dans les divers tissus.

Si le fait est réel, c'est-a-dire s’il résiste & une critique serrée
de la méthode, il est du plus haut intérét, car il nous fournirait
une preuve de ce que je crois étre la vérité, a savoir qu’une fois
que la fibrose est déclenchée par la silice, elle peut continuer
automatiquement sans que la substance toxique ne soit tenue
de maintenir et d’exercer sur place son action.

En cela la fibrose silicotique se rapproche de celle que 1’on
observe dans la cirrhose hépatique. Dans cette maladie le tissu
propre du foie est altéré, puis détruit. Il régénére en partie
il est vrai, mais en grande partie aussi il est remplacé par un
tissu fibreux qui est de tendance et d’allure cicatricielles. La
fibrose se développe petit a petit sans régression, ni atténuation.
La maladie est causée par l'usage abusif des boissons alcoo-
liques. Mais une fois qu’elle est déclenchée, la suppression totale
de l'alcool sous toutes ses formes n’en modifie plus guére
I’évolution. Si l'on analyse le foie on n’y découvre aucune trace
du toxique et pourtant la lésion s’entretient et progresse.

Silice et alcool se ressembleraient donc un peu dans les mo-
difications organiques qu’ils engendrent, Les résultats enregistrés
a Zurich, tout intéressants qu’ils soient, demandent confirmation.
Pour le moment ils me paraissent trop fragmentaires pour auto-

riser une conclusion ferme. .
* %k X

La lésion silicotique nous étant devenue familiére dans sa
morphologie mlcroscoplque, voyons comment se présentent les
poumons de nos mineurs au moment ou la nécropsie nous les
met sous les yeux.

Je commencerai par decrme les formes qui correspondent
aux manchons macrophagiques périvasculaires pour passer en-
suite jusqu'aux volumineuses pseudo-tumeurs qui réduisent de
fagon 1n1magmable les surfaces utlhsables du parenchyme pul-
monaire.

Le poumon dans lequel la lésion silicotique en est aux man-
chons périvasculaires seulement, peut étre d’apparence quasi
intacte. Le volume sera normal ou parfois un peu agrandi par
un début d’emphyséme, c'est-a-dire d’élargissement des alvéoles.

La consistance ne sera pas augmentée. Tout au plus notera-
t-on parfois, au travers de la plévre, une couleur un peu plus
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sombre du tissu, c'est-d-dire une anthracose plus accentuée.
Sur la tranche de section, on observera d’ordinaire les signes
d’une stase sanguine qui est presque toujours présente, mais il
faudra une certaine attention pour réaliser que le tissu pul-
monaire est marqué de petits points, plus petits que des tétes
d’épingles, gris ou noirdtres, bien délimités, confondus souvent
avec de petites trainées de méme couleur anastomosées en réseau.
Si l'affection est plus prononcée, surtout si sa densité est plus
forte par unité de surface, alors tout le poumon sera agrandi et
plus sombre que normalement : au toucher on percevra un fin
grenu et sur la tranche de section la trame pulmonaire épaissie
sera partlcuherement bien visible.

Cette image, que jappellerai volontiers la tramite silicotique
— par analogie avec ce que BEzeEngon (8) a décrit dans la tuber-
culose — cette 1mage, dis-j -Je, nous ne la rencontrons que tres
rarement a l'état pur chez nos mineurs. Elle est chez nous
d’ordinaire associée aux formes plus massives. C'est elle que
Poricarp (69, 71) et les Sud-Africains par exemple considérent
comme la forme pure, essentielle... et non dangereuse de la
maladie. )

Pour ma part, Je puis affirmer ici qu'elle est grave, trés
grave par elle-méme, pour autant qu’elle soit suffisamment
étendue. Il est d’ailleurs facile de comprendre pourquoi. Nous
avons vu plus haut que les manchons, histiocytaires d'abord,
fibreux ensuite, diminuaient 1’élasticité des vaisseaux. Dés lors
le coeur droit devra augmenter son travail pour forcer 1'obstacle
que la lésion oppose & son action. L’on congoit facilement alors
que si la lésion est trés dense et qy’'elle dure depuis assez long-
temps, le muscle cardiaque se fatjguera, que le malade présen-
tera tous les symptomes de l'insuffisance du cceur droit et qu il
en mourra. |

Les Sud-Africains estiment que 1'évolution de cette forme
est toujours lente et qu'en somme elle est sans retentissement
sur I'état général du mineur. Je puis opposer a cette opinion
plusieurs observations que j'ai faites de tramite diffuse chez des
hommes empoussiérés ni plus ni moins que d’autres et qui sont
bel et bien morts de leur silicose aussi « pure » chez nous que
dans les grands pays miniers. On en jugera en lisant plus loin
par exemple les observations 177 et 129.

La tramite, si elle est bien I'expression de la lésion silico-
tique élémentaire, c'est-a-dire si elle est bien la réaction pre-
miére du poumon contre I'empoussiérage, peut subsister comme
telle et constituer sans autre évolution une forme anatomo-
clinique de la maladie au méme titre que les formes suivantes.
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Mais elle peut aussi n’étre que le prélude a des formes plus
¢tendues et plus évoluées.

Dans un état plus avancé la lésion est plus grossiérement
nodulaire. Cette forme est rare chez nous a l'état pur. On la
voit d’ordinaire en association avec la tramite et la forme pseu-
do-tumorale.

e poumon, a cet état, est de volume variable, souvent ce-
pendant ballonné et déformé par de I'emphyséme. A la pléevre,

Fia. 12. — Macronodules silicotiques dans un poumon. Obs. 26 :
lTomme de 55 ans exposé 22 ans aux poussieéres (de 1908 a 1937,
mort 4 ans et 10 mois apres le dernier empoussiérage. Sur la tranche
de section, des macronodules (N) silicotiques teintés de noir et régu-
lierement répartis sur toute l'étendue de l'organe.

on reconnaitra fréquemment des nodules aplatis en lentilles
qui seront isolés ou plus ou moins confluents. Il n’y aura pas
nécessairement des adhérences. des accolements pleuraux a leur
niveau. Dans le tissu pulmonaire on trouvera des nodules plus
ou moins sphériques, grisitres ou noiratres (fig. 12) qui seront
1solés, souvent elmgnes les uns des autres, mais souvent aussi
rapprochés, préts a s’agglomérer en vastes nappes. Leur consis-
tance sera ferme, presque dure, leur volume variera sans doute,
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mais en les comparant a des petits pois moyens on en donnera
une 1dée assez exacte. Ils sont d’ordinaire arrondis, c’est-a-dire
sphériques. Pourtant on observera souvent a leur périphérie une
limite irréguliérement dentelée, due a ce que le nodule se conti-
nuera avec la trame épaissie du tissu ambiant. Il sera en quelque
sorte ancré dans le parenchyme pulmonaire par les tractus de
la tramite.

Cette forme, je I'ai dit, est assez rare chez nous a l'état pur.
Je ne crois pas d’ailleurs qu’elle se manifeste cliniquement par

I'16. 13. — Pseudo-tumeurs silicotiques dans les poumons. Les
pscudo-tumeurs sont cernées d'un trait noir. Obs. 143 : IHomme
de 29 ans exposé 15 mois et demi aux poussiéres (de 1939 a 1945).
mort 3 ans aprés le dernier empoussiérage.

une symptomatologie spéciale; car ou bien les nodules sont
peu nombreux et ils auront moins de retentissement sur le
ceeur qu’une tramite, ou bien ils confluent en vastes nappes et
c¢’esl alors la pseudo-tumeur qui se manifestera au clinicien.

La pseudo-tumeur (fig. 13) peul étre, amsi que nous venons
de le voir, une simple accentuation de l'état precedent au poinl
que le clinicien, en présence d’un tel mécanisme de formation,
a le droit de parler de stades successifs, a savoir stade I = tra-
mite, stade Il = micro ou macronodules, stade III = pseudo-
tumeur. Mais toutes les fibroses étendues et massives n’obéissent
pas & ce mode de genése. 1l convient d’insister sur ce point. Bon
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nombre de pseudo-tumeurs ne sont pas dues a la coalescence des
foyers nodulaires. En effet macroscopiquement il faut distinguer
deux formes massives. L’une, c’est celle dont je viens d’esquisser
la genése, laisse toujours voir dans sa masse les nodules qui I'ont
constituée, nodules comme des pois ou des cassis entre lesquels
il n’y a finalement plus aucune trace de parenchyme pulmonaire.
Sur la tranche de section le tissu silicotique est lobulé, pommelé.

L’autre, c'est ce que je nomme volontiers la pseudo-tumeur
d’emblée. La tramite du début a immédiatement, sans passer par
le stade des nodules, congloméré ses manchons périvasculaires
et tout aussitot la pseudo-tumeur s’est constituée. Cette opinion
est partagée par exemple par Even, LEcoeur et Apam (19).
AMEUILLE (3), constatant lui aussi que les divers aspects radio-
logiques « ne se succédent pas nécessairement », déclare en
1945 qu'il « peut y avoir... des silicoses pseudo—tumordles
primitives ». Sur la tranche de section il n'y a plus aucune
trace de lobulation. Tout est uniformément induré.

Quel que soit leur mode de formation les pseudo-tumeurs
peuvent étre fort étendues. On voit parfois tout un lobe pul-
monaire transformé de la sorte en une masse qui, par sa cou-
leur et sa consistance, ressemble étonnamment a du pneu d’auto.
Souvent, il est vrai, la lésion se localise dans les lobes au voisi-
nage des hiles. Mais on peut aussi trouver des pseudo-tumeurs
développées sous la plévre, en forme de cuirasses dont 1'épais-
seur varie de 1 & 3 cm. D’autres fois encore, plusieurs lobes
sont totalement altérés, le processus silicotique pouvant d’ail-
leurs les fixer les uns aux autres avec confluence des lésions
au travers de feuillets pleuraux accolés par des adhérences et
disloqués par la fibrose.

Le poumon, siége d'une pseudo-tumeur, est presque toujours
agrandi, sinon par la masse silicotique, du moins par la dilata-
tion compensatrice, I'emphyséme qui 1’accompagne. Il est lourd
et d’ordinaire de couleur ardoisée ou noirdtre. La plévre est
souvent rétractée a sa surface au point que l'organe tout entier
prend un aspect ficelé. Les rétractions siégent la ou se trouvent
les pseudo-tumeurs, c’est-a-dire qu’on peut les voir sur n’im-
porte quel segment de l'organe. A la base cependant elles ont
une signification particuliére. Elles peuvent y étre en effet trés
profondes et former des sortes de scissures entre lesquelles
s'insinue le diaphragme. Ce dernier, examiné aux rayons X,
prend alors un aspect grossiérement dentelé, trés caractéristique.
Le clinicien, constatant ces irrégularités, pense 4 des adhérences
et il se trompe dans la plupart des cas. Le diaphragme en effet
se moule sur I'organe induré, mais n’y adhére que si, pour une
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raison.ou pour une autre, il y a eu une atteinte inflammatoire
de la plévre.

A ce propos il est curieux de constater que parfois la silicose
peut atteindre un degré de développement trés intense sans que
pour autant la plévre soit appelée a réagir contre elle. Il ne faut
pas oublier en effet que la silicose ne fait pas une alvéolite
inflammatoire. Il n’y a donc pas de raison immédiate pour que
sa présence dans le poumon ait un retentissement obligé sur la
séreuse. En cela elle différe totalement de la tuberculose qui ne
peut guére porter atteinte au tissu pulmonaire sans provoquer
en méme temps une réaction pleurale sous forme de pleurésie
plus ou moins exsudative qui laissera pratiquement toujours
des accolements définitifs.

Le fait est pratiquement si vrai qu’a l'autopsie d’un silico-
tique, j'ose presque affirmer d’avance la pureté de la silicose
lorsque, malgré une augmentation de volume et de consistance,
je trouve & l'examen du thorax des poumons parfaitement libres
de toute adhérence. Des accolements pleuraux, il va sans dire,
peuvent avoir précédé l'empoussiérage. Mais s’ils surviennent
aprés les contacts avec les poussiéres on peut presque affirmer
qu’ils signent la coexistence d’'une deuxiéme maladie, c’est-a-dire
le développement sur le poumon déja malade, d’une tuberculose
du type de la phtisie pulmonaire.

Je viens de dire que la silicose ne portait guére atteinte a la
plévre. C’est vrai en ce qui concerne la pleure.sm Mais locale-
ment, sur un foyer silicotique du parenchyme, il n’est pas excep-
tionnel que l'on voie la fibrose coniotique sétendre au tissu
pleural. Cette extension se comprend aisément dans le cas ou
les macrophages chargés de poussiéres s’arrétent aux carrefours
lymphatiques de la plévre. Mais elle peut se faire aussi par
atteinte directe du tissu pleural.” Comme dans la paroi des
vaisseaux, on peut observer une élastolyse de la plévre (fig. 14).
Celle-ci perd alors sa limitante élastique et le processus silico-
tique, montant depuis le poumon sous-jacent, se continue dans
la plévre avoisinante. Mais, méme dans ce cas, il n'y a guére
de réaction inflammatoire exsudative et sur pareille lésion on
ne trouve pas obligatoirement des adhérences.

L’aspect macroscopique de la silicose dans le poumon est
tellement caractéristique qu’il suffit d’avoir autopsié quelques
cas pour ne plus guére risquer de tomber dans I'erreur. Il existe
pourtant des fibroses pulmonaires qui lui ressemblent. Il y a
quelques mois, j’al eu l'occasion d’examiner les poumons d’une
femme 4gée de 33 ans, qui n’était pratiquement jamais sortie
de son village vaudois et qui n’avait eu d’autre activité que de
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tenir son ménage, celui d’'un bon paysan de chez nous. Durant
les deux derniéres années de sa vie elle avait présenté une géne
respiratoire progressive dont la cause n’avait pas pu étre déter-
minée. A l'examen radiographique, les poumons montraient une
accentuation de leur trame; ils étaient de plus parsemés de
nodules répartis diffusément dans tous les lobes. Jamais il
n’y avait eu de bacilles de Koch dans les crachats, au point que

Fia. 14. — Obs. 92 : Homme de 35 ans exposé environ 6 ans aux
poussieres (de 1927 a 1936), mort 8 ans apres le dernier empoussié-
rage. Microphoto. Gr. 110 x. Coloration du tissu élastique. Un bloc
silicotique pulmonaire (P) a envahi la plévre de bas en haut en atti-
rant & lui le feuillet pleural qui le recouvrail. La limitante élastique
(L), finement plissée el noire, dessine une courbe en cuvette. Du
coté gauche de la fig. elle est nettement dissociée et interrompue en
plusieurs points.

le diagnostic était resté en suspens jusqu’a la mort. A 'autopsie
les deux poumons présentaient la méme image. lls étaient farcis
de nodules comme des pois, blanchéatres ou grisitres, isolés ou
confluents, parfois disposés en chaines le long des vaisseaux
et des bronches. Comme dans une coniose, la trame était par
places nettement visible. Il n’y avait aucune apparence de caséi-
fication. Or l'analyse histologique devait montrer qu’il s’agissait
pourtant d'une tuberculose trés productive et trés fibreuse. Les
lésions bacillaires inflammatoires, constituées par des nodules
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1solés ou confluents faits de cellules épithélioides, de lympho-
cytes et de cellules géantes, étaient en plusieurs points centrés
par de la nécrose caséeuse. Un détail — et d’'importance — dis-
tinguait cependant immeédiatement cette lésion d'une coniose :
toujours les lésions étaient situées au voisinage des vaisseaux
et des bronches, mais jamais elles ne les entouraient en man-
chons (fig. 15).

i

Fia. 15. — Aul. 626/49. Microphoto. Gr. 35 x. Tuberculose pul-
monaire. En diagonale une artére (A) coupée plus ou moins longi-
tudinalement présente sur ses bords plusieurs nodules tuberculeux (N)
qui n’ébauchent méme pas des manchons périvasculaires. Comparer
cette image a la fig. 3.

Si je signale cette observation, c’est pour distinguer d’emblée
la lésion certainement tuberculeuse de celle qui est non moins
certainement silicotique et seulement silicotique.

% kK

Abordons maintenant, et par quelques exemples I'aspect
radiologique des lésions silicotiques.

Nous avons noté les formes diverses que présente la maladie
dans son évolution : la tramite, les nodules et les pseudo-
tumeurs. Toutes se retrouvent sur I'écran soit a I'état pur, soit
en associations plus ou moins confuses.

Il n’est pas dans mon propos de passer ici en revue tout ce
que les radiologues ont observé et catalogué¢ dans les poumons

MEMOIRES SC. NAT. 63 6
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des mineurs. Il me suffira de dire qu'a coté d'un travail qui a
été finalement fort utile, ils ont parfois encombré Pesprit du
clinicien en divisant et subdivisant sans cesse des aspects qui
se résument en réalité & quelques formes élémentaires qui ont
pour elles le mérite de correspondre a des réalités anatomiques.
Quelques-uns ont eu le tort de classer les lésions en stades,
éveillant ainsi chez le clinicien l'idée d’une succession néces-
saire et progressive dans la répartition toujours plus dense et
plus massive des lésions. Il en est résulté des erreurs dans I'ap-
préciation exacte des désordres pulmonaires, erreurs qui se
répercutent encore trop souvent sur l'estimation de l'état mor-
bide ou de la capacité au travail des mineurs. C'est un point
d’ailleurs sur lequel je reviendrai plus loin.

Qu’il me suffise de dire ici que la tramite s111cotaque Se ma-
nifeste par une accentuation el une exagération diffuse de la
trame. L’aire pulmonaire est réticulée, parfois trés finement
granitée., Les nodules, petits ou grands, apparaissent en disposi-
tifs variés. Tantot I'aspect sur I'écran est pommelé ou en tem-
péte de neige, tantot il est en trainées de pluie. Enfin les’ pseudo—
tumeurs dessinent des ombres massives qui, localisées d’ordi-
naire plus ou moins symet1 iquement vers les hiles, donnent des
images que l'cn a comparées aux ailes d'un paplllon (fig. 16). Les
carapacgs sous-pleurales sont plus difficiles 4 distinguer, confon-
dues qu'elles sont souvent sur les bords du thorax avec les om-
bres costales et celles des «om-oplates D’une facon générale, les
sommets sont libres, contrairement.a ce qui est I'habitude pour
la tuberculose. Souvent d’ailleurs, ils sont méme plus clairs
que normalement, car le tissu pulmonaire des sommets, exempt
de silicose, est en état demphyseme c’est-a-dire de dilatation
de ses parties ventilées, soit de ses alvéoles et de ses bronchioles.
On peut en dire tout autant des zones inférieures. Souvent en
effet les territoires les plus bas situés sont distendus eux aussi
par un emphyséme de compensation. L’emphyséme est habituel
dans la silicose. Il peut y atteindre un développement considé-
rable et devenir a tel point bulleux que se forment presque de
véritables kystes gazeux. Ceux-ci, 3 l'occasion, pourront induire
en erreur le clinicien. Je les a1 vu simuler des cavernes. Dans un
cas de silicose non compliqué de tuberculose, le film radiolo-
gique montrait un éclaircissement anormal de sommets pourtant
certainement opacifiés. A l'autopsie cet état quasi paradoxal
s'expliquait aisément. L’extréme sommet était libre de. silicose,
celle-ci ne commencgant. quun peu plus bas sous la forme de
pseudo-tumeurs massives et étendues. Mais le tissu resté aéré
était transformé en bulles gazeuses énormes qui avaient basculé
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en avant sous la poussée de bas en haut et d’arriére en avant
de la fibrose coniotique. Cet emphyséme, banal pour une
silicose, dessinait le contour de son territoire sur le fond de
Popacité silicotique, simulant ainsi une caverne a chaque som-
mel. Semblable observation n’a rien de trop exceptionnel. Il
suffit d’y penser pour éviter de trop flagrantes erreurs.
* k%

Je serai bref sur le tableau clinique de la silicose. Dans ce

meémoire, je ne m'adresse pas a des médecins seulement; aussi,

Fig. 16. — Obs. 23 : Homme de 48 ans, exposé un an aux pous-
sieres (de 1917 a 1928), mort 23 ans et demi apreés le dernier empous-
siérage. Radiographic thoracique : de parl el d’autre de l'ombre car-
diaque (C) on voil dans la zone moyenne des aires pulmonaires droite
(P.d.) el gauche (P. g.) de grosses opacités (O) symélriques corres-
pondant a des pseudo-lumeurs.

en m’élendant longuement sur les symptomes cliniques, ris-
querai-je bien vite de n’étre plus compris. Quelques notions
géncrales suffiront done.

En passant, j'ai déja msisté sur les conséquences de tels
ou tels dispositifs lésionels du poumon. Il en est de purement
mécaniques; d’autres sont plus complexes. Plus haut nous avons
déja vu que le coeur droit trouvait dans les lésions périvasculaires
un obstacle a surmonter qui, on le concoit, met a rude contri-
bution les forces de réserve du muscle cardiaque. Les malades
seront donc enclins a l'insuffisance circulatoire, insuffisance
qui se marquera d’abord par I'essoufflement (la dyspnée) a l'ef-
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fort, puis qui s’installera a demeure, menant petit a petit a ce
que l'on appelle l'asystolie, c’est-a-dire au ralentissement du
courant sanguin tant dans la grande circulation (générale) que
dans la petite (pulmonaire). Des accumulations de liquide
aqueux venu du sang (des oedémes) se manifesteront dans les
jambes par exemple, dans les cavités séreuses : le péritoine, les
plévres et le péricarde. Il y aura de l'oedéme pulmonaire.
Les reins, le foie, la rate, seront le siége d’'une stase qui peu a
peu comprometira leur fonctionnement.

Les malades, finalement essoufflés au moindre effort, devront
cesser toute activité. Il en est qui ne pourront plus méme se
coucher ni se lever et qui resteront des jours, des semaines et des
mois assis prés d’une fenétre & chercher I'air qui ne trouve plus
de place dans leurs poumons encombrés. En écrivant ces lignes,
je pense a ce jeune homme qui mit deux ans pour mourir A
29 ans dans son petit village alpestre (observation Ne 143). J'ai
vu la chaise prés de la fenétre ou il passait ses nuits et ses jours.
Je pense aussi & cet autre (observation No 177), 4gé de 50 ans,
qui vécut les deux derniéres années de sa vie dans une chambre
d’hopital et qui pendant 6 mois au moins passa tous ses instants
sur un fauteuil, en plein air, sur une galerie.

Mais bien avant d’en arriver a cette extrémité, les silicotiques
manifestent d’autres symptémes. Souvent le mal apparait d’abord
sous la forme d’une toux séche, irritative, qui est rebelle a tout
traitement. Ou bien ce sont des bronchites a répétition qui
frapperont par leur longue durée et la difficulté de leur traite-
ment. Nombreux seront aussi les malades qui se plaindront,
sinon de points dans la poitrine, au moins d'une sensation
de constriction sur le thorax.

Enfin tous ou presque accuseront une fatigabilité qui les
frappe d’autant plus qu’ils se recrutent parmi les individus
forts et bien portants d’'un village ou d'une vallée. Peu a peu
ils éprouvent de la peine a exercer leur profession de mineur
ou celle qu’ils ont embrassée aprés avoir quitté le travail au
rocher. Ils ressentent plus vivement que d’autres les brusques
changements d’altitude, leur organisme en effet, leur cceur en
particulier, ne pouvant plus s’adapter aux rapides sautes d’équi-
libre.

® - %

Souvent aussi le cours de la maladie est modifié par des
complications. Plus haut nous avons vu que les blocs silicotiques
des poumons, tout vivants qu’ils soient, ne vivaient que d’une
vie précaire et instable, Brusquement, souvent sans cause appa-
rente, des territoires étendus de fibrose coniotique peuvent
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se détruire par mort locale, par nécrose — et cela sans que des
microbes ne soient nécessaires pour amorcer le processus : fonte
spontanée, liquéfaction des tissus et partant formation de cavi-
tés, anfractucuses d’abord, plus égales dans la suite, qui sont
les cavernes silicotiques (fig. 17). Les tissus nécrosés se résor-
bent mal, aussi sont-ils souvent expulsés par les voies bron-

= i i i

| - -'-|nh-
ﬂlf“lmiwl

>

1
|
I

BREIE=S

1e)2e)es

I'16. 17. — Obs. 3 : Homme de 36 ans, exposé 18 mois aux pous-
sieres (de 1925 a 1927) mort 9 ans aprés le dernier empoussiérage.
Coupe aa travers du poumon. Le tissu pulmonaire est occupé par de
grosses pseudo-tumeurs silicotiques avec plusieurs foyers de ramollisse-
ment cavitaire (C).

chiques. Les malades crachent alors littéralement leurs poumons,
comme le font d’ailleurs les tuberculeux, les phtisiques, par un
mécanisme  différent, mais pourtant un peu semblable. Si le
tissu coniotique était noirci par le charbon, les crachats en
auront la couleur. Cest la phiisis atra de la médecine de jadis.
Chez nos mineurs elle se voit, mais rarement en somme, car les
poussicres qui les tuent sont de rocher plus que de houille ou
d’anthracite.
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Lorsque cetbe fonte s’opére, d’autres complications peuvent
survenir.

J’ai vu dans quelques cas la nécrose s’étendre aux parois de
gros vaisseaux et alors brusquement le malade, non tuberculeux
pourtant, meurt comme un phtisique, d’'une brusque hémoptysie,
c’est-a-dire. d'un crachement de sang que rien ne peut tarir. Le
méme phénoméne s'observe lorsqu'un ganglion trachéo-bron-
chique, fixé par une fibrose cicatricielle a la fois sur une
bronche et un gros vaisseau, vient & se ramollir par nécrose.
Sur 179 autopsies, je l'ai observé 3 fois, chez des individus
exempts de toute lésion tuberculeuse. En revanche, 15 fois
hémorragie (non mortelle dans 5 cas) était survenue chez des
malades, silicotiques sans doute, mais plus ou moins touchés
par la tuberculose. Dans 4 de ces cas, on pouvait méme affir-
mer que ’hémoptysie était bien plus l'effet du bacille de Koch
que des poussiéres.

Parfois aussi le tissu nécrosé sert secondairement de milieu
de culture a des microbes anaérobies, pour lesquels la pauvreté
en oxygeéne du milieu ambiant constitue la condition idéale pour
leur pullulation. Alors c'est la gangréne qui s’installe, venant
empuanter de son odeur affreuse les derniers jours de la vie
d’'un malheureux. Cette complication, je 1'ai observée, mais
elle est en somme rare. Je n’en compte que 3 cas dont un d’ail-
leurs était une silicose compliquée déja de tuberculose.

Le bacille de Koch est sans contredit 'agent le plus habituel
des complications de la maladie. Renvoyant & plus tard la dis-
cussion sur son role éventuel dans la genése de la lésion silico-
tique, je puis dire ici que dans un trés grand nombre de cas
il trouve chez nos coniotiques un terrain qui lui 00nv1ent admi-
rablement.

Libéré par l'affaiblissement général et progressif du silico-
tique, il s’échappe des territoires ou depuis des années, parfois
des décennies, il vit d’'une vie latente dans des lésions quasi
cicatricielles. Ou bien, amené de l’extérieur par contaglon de
phtisique a sﬂloothue, il trouve dans les tissus mal nourris que
nous connaissons un terrain qui lui est particuliérement propice.
Qu’il s’agisse de réinfection endogéne ou exogéne, le bacille
tuberculeux développe dans plus du 50 % des cas des lésions
diverses qui souvent, habituellement méme, viennent accélérer la
marche du mal et rendre parfms plus précoce une issue qui de
toute fagon était fatale.

.On voit apparaitre alors des pneumonies tuberculeuses, des
fontes caséeuses de pseudo-tumeurs silicotiques avec formation
de cavernes ou pullulent les bacilles. Les parties du tissu pul-
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monaire restées relativement saines, sont ensemencées a leur tour
et ce sont alors les lésions banales exsudatives, puis productives
de la tuberculose, qui détruisent encore le peu de tissu qui restait
a la disposition des malades pour épurer, pour oxygéner leur
sang. Parfois ce sont des disséminations par voie sanguine, de
véritables septicémies tuberculeuses qui s'installent. Les malades
meurent de tuberculose miliaire ou de méningite tuberculeuse.
Dans d’autres cas, moins dramatiques dans leur évolution, les
bacilles, mobilisés avec le sang, s'en vont se fixer dans des terri-
toires divers, dans des os ou des articulations par exemple
et y développent ces foyers qui rentrent dans le cadre général
des tuberculoses dites hématogénes ou chirurgicales. On ren-
contre alors des localisations vertébrales (spondylites avec abcés
froids), articulaires (coxalgies par exemple), génitales (prosta-
tiques ou testiculaires), surrénales ou autres encore.

Leur fréquence n'est pas négligeable. UEHLINGER et ZoLLIN-
GER (97), en ayant relevé 20 cas sur 80 silicoses autopsiées dont
44 avec une atteinte tuberculeuse, ont voulu en voir la raison
dans I'affinité qu’a la silice pour les vaisseaux sanguins. Pour
eux l'atteinte vasculaire ouvrirait la porte aux bacilles qui pour-
raient ainsi, plus facilement chez le silicotique que chez le
tuberculeux banal, se répandre dans l'organisme. Pour ma
part, avec Bovay (10), je crois au contraire que la silicose
bouche les vaisseaux et empéche ainsi une dissémination a partlr
du poumon. Mais comme la maladie retentit sur la vitalité géné-
rale de l1nd1v1du, elle diminue sa résistance vis-a-vis du bacille
de Koch. Celui-ci augmente relativement d’autant sa virulence
et- ainsi 1'équilibre dans lequel se trouvent la plupart des hu-
mains, c’est-a-dire tous ceux qui ont été une fois tuberculisés (et
ils sont la majorité) est peu a peu rompu et la maladie apparait
et se développe avec tous les caprices de ses localisations. Avec
Bovay (10) nous avons vu en effet que cette complication tuber-
culeuse existait réellement chez 37 des 142 silicotiques que
nous avions autopsiés jusqu'au 31 mars 1948,

Sur ces 142 cas il y en avait 89 chez lesquels une tubercu-
lose, soit pulmoname soif extra-pulmonaire, avait pu étre déce-
lée. Ainsi donc cest dans le 26 9o du chiffre total de tous les
cas autopsiés ou le 41,69 de ceux qul avaient une atteinte
tuberculeuse qu’il y avait des signes d’une dissémination- au
sens large du terme, quelle que fat l'antériorité de la silicose
ou de la tuberculose. Aprés avoir éliminé les méningites et les
inflammations des séreuses pour ne retenir que les tuberculoses
isolées susceptibles d'étre admises comme des foyers secondaires
a4 une dissémination sanguine, il nous est resté 10 observalions
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représentant le 7 9% du nombre total ou le 11,2 %% des cas avec
tuberculose.

Les localisations extra-pulmonaires, souvent multiples sur
le méme malade, étaient surrénaliennes (2 cas), intra-craniennes
(2), prostatiques (2), uro-génitales (7), ostéo-articulaire (1),
hépatique (1) et splénique (1). Dans 6 observations nous avons
noté de la miliaire et dans 7 une atteinte des séreuses (péricar—
dite par exemple).

Si nous rapprochons nos chiffres de ceux que UEHLINGER
et ZoLLINGER (97) ont obtenus, nous voyons qu’ils n’en différent
guére : 25 9 de tous les silicotiques autopsiés et 45,4 o de
ceux qui présentaient avec leur silicose une atteinte tuberculeuse
quelconque. A St-Gall et a Zurich, sur 8 cas étudiés plus spé-
cialement (dont 3 carriers, 2 mineurs, 2 sableurs et 1 aiguiseur)
ils ont trouvé des localisations intra-craniennes (1 cas), uro-
génitales (3), osseuses (2). Dans 6 observations il y avait une
tuberculose miliaire et dans 6 aussi une atteinte des séreuses.

k ok k

Bon nombre de ceux qui se sont occupés des relations
entre la tuberculose et la silicose ont cherché a préciser les
interactions réciproques entre les deux maladies. Pour certains
la silice, agissant seule sur le poumon, ne peut faire que des
micronodules; pour que la maladie en arrive aux gros nodules
et aux pseudo-tumeurs il faut de toute nécessité quun facteur
s'y surajoute et ce facteur c’est la tuberculose. Poricarp (68,
69, 70, 79, 81, 85) s'est fait le champion de cette idée. Il I'a
défendue depuis des années, accumulant les arguments en sa
faveur et cherchant par l'expérimentation, plus peut-étre que
par des observations anatomo-cliniques, & en apporter la preuve
irréfutable. Sans doute avec lui peut-on admettre que le bacille
de Koch en provoquant des lésions sur les voies lymphatiques
et dans les ganglions compromet d’autant la propriété qu’a le
tissu pulmoname de se débarrasser des oorps étrangers qui. lui
sont amenés par I'air inhalé. Si un empoussiérage survient alors
aprés 1’établissement préalable de la lésion d’origine bacillaire,
il est de toute logique de penser que I’élimination des poussiéres,
leur circulation dans l'appareil lymphatique seront ralenties.
Dés lors 'action toxique de la silice se fera plus facilement
sentir sur la trame pulmonaire et ’apparition d’une lésion sili-
cotique sera plus facile et plus précoce. C'est bien d’ailleurs,
nous l’avons vu, ce qu'ont obtenu DELARUE et DERoBERT (14)
en traitant leurs animaux par le BGG avant tout empoussiérage
expérimental.
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La théorie est & premiére vue satisfaisante, mais incomplé-
tement pourtant. Si elle rend plausible I'apparition des man-
chons histiocytaires autour des vaisseaux, elle ne justifie pas
leur répartition dans l’ensemble des deux poumons, ni surtout
la confluence et I'extension des foyers jusqu’a la constitution
des pseudo-tumeurs. Aussi ne peut-on l'accepter sans autre,
ni lui accorder de la valeur pour tous les cas.

Il faudrait en effet prouver que tout silicotique pseudo-
tumoral était, avant tout empoussiérage, porteur d’une tramite
tuberculeuse ou d'un engorgement spécifique de tous ses gan-
glions trachéo-bronchiques. Or, s’il est vrai que presque tous
nos malades ont rencontré le bacille de Koch avant d’entre-
prendre un travail minier, il n’'est pas moins certain que leur
tuberculisation s’'est bornée en général, comme chez presque
tous nos concitoyens, a la constitution d’'un complexe primaire
parenchymateux-ganglionnaire qui est quasi toujours une lésion
localisée et limitée a un territoire restreint et qui de plus n'est
pas nécessairement pulmonaire : bon nombre des complexes
tuberculeux primaires sont abdominaux, intéressant la derniére
portion de l'intestin gréle et les ganglions du mésentére prés
de I’angle 1léo-caecal.

S’il est vrai, comme le remarque Poricarp (69), que Garp-
NER (23) n’a obtenu qu'une fibrose pulmonaire accentuée en
faisant vivre des lapins, des cobayes et des rats pendant 2 ans
dans une atmosphére chargée de poussiéres contenant jusqu’a
98 o de quartz, ce n'est pas une raison suffisante pour dire
que chez ’homme la silicose pure, « la tramite silicotique » n’est
pas une maladie, quoiqu'elle fasse pourtant de I'emphyséme et
de la dyspnée; qu’elle est « plus un état anatomique qu'une
maladie ». Ge n’est pas une preuve non plus que d’autopsier
deux indigénes du Sahara qui présentaient dans leurs poumons
« des dépots considérables de particules extrémement riches en
silice libre » mais sans qu’il y ait eu le moindre nodule silico-.
tique et de déclarer qu’il en a été ainsi parce que « le facteur
tuberculeux a manqué pour les provoquer » (PorLicarp et
Marion, 81).

Si méme les statistiques ‘montrent 3 des observateurs anglais,
cités par Poricarp (77), que la tuberculose est décelable par
inoculation et culture du matériel d’autopsie chez le 75,8 on
des mineurs, qu'est-ce que cela prouve quant a l'origine de la
silicose et & son mécanisme lésionnel ? Ce n’est pas ce que
I'on observe au moment de la mort qui nous permet d’affirmer
ce qui s'est passé au début de 'empoussiérage d’'un poumon.
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Et que penser encore de ces cliniciens anglais (PoLicarp, 27)
qui ont mis sur. le compte de la tuberculose le passage des
lésions nodulaires a la fibrose massive parce qu'il coincidait,
d’aprés eux, avec une augmentation du taux de sédimentation
des hématies ? Pour mériter un tel honneur, l'accélération de
la vitesse de sédimentation des globules rouges du sang, dans
une affection aussi chronique que la silicose, devrait étre con-
trolée si souvent qu’'a coté des mines il faudrait créer de véri-
tables laboratoires destinés a sa seule détermination. Des équipes
multiples devraient toutes les semaines, toutes les quinzaines
ou tous les mois au moins, examiner tous les ouvriers : des cen-
taines, peut-étre des milliers. On voit dans quelle impasse
ménerait pareille exigence. Et se contenter d’une détermination
de temps a autre, chaque fois par exemple que l'on fait une
radiographie -de contrdle, ne rimerait a rien du tout. Dans le
cours de la silicose il y a si souvent des épisodes infectieux dans
les voies respiratoires que souvent, trés souvent sans doute, on
obtiendrait des chiffres élevés, qui au bout d'un certain temps
retomberaient vraisemblablement & la normale. D’ailleurs je
pense quune accélération de la vitesse de sédimentation indi-
quera bien plus le moment ou, avec ou sans une pseudo-tu-
‘meur, le silicotique aura activé ou mobilisé ses bacilles et infecté
‘par le bacille de Koch ses lésions coniotiques. Elle ne sera donc
pas l'indice d'une évolution nouvelle des lésions, mais bien
plus un élément d’aggravation du pronostic de la silicose.

Bien plus que des statistiques basées sur les résultats des
examens bactériologiques ou sérologiques et de l'expérimenta-
tion, c'est I'accumulation d’'observations anatomo-cliniques bien
faites qui emportera la conviction. ‘

On ne peut d’autre part sempecher d’accueillir avec réserve
les conclusions d’IrviNe (36), & savoir que « c’est I'adjonction
d’une tuberculose active qui oonstitue, dans la grande majorité
des cas, le facteur prédominant dans la marche finale vers
une grave incapacité ou vers la mort», si I'on apprend qu'il
s'est contenté d’examiner macroscopiquement 1560 cas autopsiés
en posant un diagnostic par la seule palpation. Si MippLETON
(53) prétend que le diagnostic de la lésion silicotique pure est
facile et que « c'est seulement en présence de complications,
surtout de tuberculose ou de tumeur maligne, qu’on établira le
diagnostic en faisant appel & 'examen histologique », je ne puis
rn’empécher de déclarer que la plus élémentaire prudence nous
oblige 4 examiner a fond, avec l'aide des meilleures techniques
hlst-ol-oglques, les lésions telles qu’elles apparaissent pour cher-
cher a4 y découvrir l'influence ou non du bacille de Koch
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dans leur genése. Ce n'est qu'a ce prix qu'on pourra peut-
étre voir clair sur un point de dogmatique qui n’est pas sans
avoir une importance capitale sur le plan pratique -et social.

Tous ceux qui ont tenté de fixer par des critéres morpho-
logiques facilement observables la part de la silice et celle
du bacille de Koch dans la structure d’une lésion pulmonarre,
se sont heurtés & de trés grandes difficultés, et je ne puis
qu’affirmer avec Poricarp (68) que, sous le microscope, l'in-
terprétation des images est particuliérement laborieuse. C'est
la raison pour laquelle on ne doit pas se contenter d’argu-
ments isolés mais ticher d’y voir clair en associant 1'étude
morphologique des lésions a la bactériologie et surtout a I'ob-
servation clinique des malades. C'est d’ allleurs ce que Je ten-
terai de faire plus loin.

Le bacille tuberculeux ne doit pas étre une espéce de
deus ex machina que l'on fait intervenir en désespoir de cause
pour justifier des états anatomo-cliniques que nous ne som-
mes pas encore 4 méme de comprendre dans tous leurs dé-
tails. |

Aussi ne peut-on souscrire & ce que Poricarp (75) affirme
dans le Traité de Médecine tout récent de Lemlerne, Lenor-
mand, etc. (1948): « Dans le cas ou la poussiére est seule
en jeu », écrit-il au chapitre du T.V consacré aux conioses,
« la pneumoconiose ne progresserait plus aprés cessation du
travail empoussiéré. Cette opinion, soutenue dés 1926 par Ma-
VROGORDATO (51) est généralement acceptée. Quand la tuber-
culose est entrée en jeu, au contraire, la maladie poursuit son
cours... » Son pronostic « est déterminé par l'existence d'un
élément infectieux. C’est la tuberculose qui fait -avant tout
la gravité d’'une pneumoconiose et en fixe le pronostic ».

A cette opinion catégorique et nette il ne manquera pas
de piquant dopposer ce que TELEkY (95) écrivait en 1938
au BIT : « Il est en général établi que le quartz peut entrai-
ner et entraine, sans la participation d'un agent iufectieux,
des manifestations de sclérose grave. Aucun auteur ou ex-
pert de renom n’est plus' aujourd’hui d’avis que I’éclosion
de lésions et de phénoménes graves nécessite la participation
du bacille tuberculeux ».

En 1932 déja GerrAcH et GANDER (25) écartaient formel-
lement toute intervention du bacille de Koch dans la genése
des lésions silicotiques, tout en reconnaissant que les conioti-
ques sont souvent aussi des tuberculeux.

Plus récemment Natucar et Ricer (59), (1944) estiment
que « la silicose primaire (ou pure) existe comme telle, que
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de méme la forme massive sans signes évidents de tuberculose...
doit étre considérée en pratique comme une silicose pure ».
Even, LeEcoEUr et Apam (19), rapportant & la Société médicale
des hopitaux de Paris 15 observations cliniques de silicose,
écrivent (1945) : « la tuberculose s’observe exceptionnellement
avant la silicose, rarement pendant, parfois a la phase ter-
minale et les constatations anatomiques en sa faveur sont de
faible valeur ».

Ces citations pourraient suffire pour bien situer le point
ou en est le probléme aujourd’hui. Mais ce n’est pas avec des
mots que l'on donnera une solution. C'est encore une fois avec
des faits anatomo-cliniques précis que l'on arrivera a serrer de
plus prés la vérité. ‘

Sans vouloir allonger, qu’on me permette ici de rendre
hommage & des médecins francais du bassin minier du Gard
qui, démunis ou presque de laboratoires et de moyens scien-
tifiques, sont arrivés par l'exacte observation clinique de leurs
malades & donner i la tuberculose la place qui, je crois, lui
convient, a savoir que d’ordinaire elle complique tardivement
la silicose et qu’elle ne joue aucun réle dans le passage
de la tramite du début aux formes macro-nodulaires et pseudo-
tumorales. Ces praticiens, MAGNIN (47, 48, 49, 50), Conroziek
(12) et d’autres, n ‘ont pas craint de lutter pour défendre une
opinion qu’ils sentaient juste. S’ils I'ont fait parfois dprement,
on ne saurait leur en vouloir, car, vivant au milieu des
malheureux que leurs soins ne pouvaient guérir, ils sentaient,
plus que d’autres peut-étre, toute l'injustice sociale qu'il y
avait & refuser — sur la base de théories encore discutables
— toute aide matérielle & des hommes qui étaient malades,
invalides, simplement parce qu’ils avaient consacré leur vie
a extraire des puits d’Alés ou de Bességes le charbon dont
notre confort moderne a tant besoin.

S’adressant & HayHURsT et en réponse & Croizier, E. Man-
1IN et PoLicARD qui prétendaient que « I'élément essentiel de
la genése de la fibrose pulmonaire est non pas la silice, mais
la tuberculose » et que «le role des poussiéres ne peut étre
que secondaire et adJuvant », MaGNIN (49), en 1938 déja, s'op-
posait & ce que I'on montat en épingle les difficultés du diag-
nostic de la silicose par la radiologie, alors qu’aidé par les
anamnestiques il est en réalité facile. Le médecin en effet,
grace a la radiographie, peut et doit reconnaitre une silicose
et la distinguer de la tuberculose.

Expérimentalement Rocue (90) a tenté de voir si les pous-
siéres siliceuses avaient ou non une action directe sur le bacille
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de Koch. A cet effet, dans une premiére expérience, il cultive
le microbe sur un milieu mis en contact avec une suspension
de poussiéres, dont les particules mesurent de 0,5 - 5 milliémes
de millimétre et proviennent de roches diverses: quartzite
du Rand, silex, terre & diatomées (comportant 90-98 oo de
silice libre), mica blanc (2-3 oo de silice libre), marbre (cal-
caire sans silice). Il repique les cultures tous les mois pendant
cinq mois et n'observe pratiquement aucune différence entre
les diverses roches. Dans une deuxiéme expérience il cultive
le bacille sur milieu de Lowenstein saupoudré de poussiéres
de quartz et de Flint 1. Au bout de six repiquages les cultures
sont toujours normales. Les bacilles de Koch ainsi traités ont
été ensuite inoculés au cobaye sans qu’il apparit la moindre
différence dans leur comportement et dans l'évolution des
lésions. On peut en conclure qu’in vitro la silice n’exerce
aucune action sur le bacille. Elle n’augmente pas sa virulence,
pas plus qu'elle ne la diminue.

Antérieurement (ARDNER (22), (1929) puis VoRwALD et
DrrsuAND (99), (1938) étaient arrivés a des résultats diamé-
tralement opposés. GARDNER tuberculise des cobayes avec une
tuberculose de faible virulence qui fait des lésions a tendance
cicatricielle. Puis il soumet les animaux aux poussiéres chargées
de silice. Il observe alors que la tuberculose se réactive et
provoque dans les poumons des lésions ulcéreuses.

De leur coté VorwaLp et DELAHAND remarquent que la
silice diminue la résistance naturelle du cobaye au bacille
tuberculeux atténué et celle du rat blanc vis-a-vis du bacille
de virulence habituelle.

Tous oces essais sont certes intéressants, mais ils n apportent
pas d’éléments décisifs au débat.

Quen est-il de la morphologie, c'est-a-dire des critéres
que le -microscope nous permet d'apprécier ? Pour répondre
a oette question nous ne nous adresserons plus aux lésions
produites expérimentalement, mais & celles que nous rencon-
trons dans les poumons de nos mineurs.

Lorsque I'affection en est a son début, il est aisé de dis-
tinguer ce qui est coniose de ce qui est tuberculose. Nous avons
vu plus haut que si la silicose accumulait autour des vaisseaux
des manchons d’histiocytes, en fait elle laissait pratiquement
les alvéoles intacts. La tuberculose au contraire fait toujours

1 Le terme de Flint n’est plus employé par les pétrographes, car il man-
(que de précision. 1l demgnant des roches sédimentaires siliceuses. C'est en
somme une quarlzite a grains trés fins. Sa teneur en SiO2 peut varier de 43,43
a 98,93 9% [PETrTULORN (66)].
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un exsudat alvéolaire, c’est-a-dire qu’elle déverse dans les alvéo-
les un liquide dans lequel se gélifie souvent en abondance
une fibrine grossiére a laquelle se mélent des polynucléaires
neutrophiles venus du sang. Il y a aussi des histiocytes qui
jouent, comme dans la silicose, le role de macrophages. Cet
exsudat, sous l'influence vraisemblable des toxines bactérien-
nes, subit une transformation physico-chimique qui s’accompagne
de la nécrose des éléments cellulaires: il se caséifie. La nécrose
caséeuse est habituellement mutilante, en ce sens qu’elle s’étend
au tissu pulmonaire, aux cloisons inter-alvéolaires. Lorsque
le caséum est constitué, les tissus restés sains & sa périphérie
batissent une barriére tissulaire avec cellules réticulo-endothé-
liales (épithélioides), lymphocytes et plasmodes plurinucléés
(cellules géantes de . Langhans). Tous ces ¢éléments forment
en somme une sorte de tissu de granulation dont l'évolution
se fait nécessairement vers la fibrose cicatricielle. La cicatrice
s'obtient lentement, trés lentement, sous la forme d’'une déli-
mitation de la zone morte par une capsule fibreuse plus ou
moins étanche, G'est ce qui nous explique que pendant long-
temps, peut-étre pendant des années, on pourra retrouver, au
centre des foyers, des restes de la charpente alvéolaire, de
méme que des restes du réseau réticulinique qui accompagne
les ‘capillaires dans les cloisons inter-alvéolaires.

Le foyer silicotique au contraire, lorsqu’il s’agrandit par
son propre pouvoir extensif ou par coalescence avec les foyers
voisins, écrase les alvéoles, détruit leur charpente réticulinique,
au point que finalement dans les parties éventuellement né-
crosées au sein des blocs fibreux, des macro-nodules ou des
pseudo—tumeura, il n'y aura plus aucune trace de structure
pulmonaire. Il y a donc la un moyen de distinguer assez faci-
lement ce qui est attribuable aux poussiéres et ce qui reléve
des bacilles.

Mais la tuberculose, comme la silice, fait aussi a l'occasion
des blocs cicatriciels entiérement fibreux, dans lesquels il n’esl
plus possible d’observer les moindres traces de la lésion ini-
tiale. Dans ces cas le diagnostic. différentiel devient extré-
mement délicat. On ne le basera surtout pas sur la présence
ou non de particules minérales dans les lésions, Car si la
silicose tatoue ses foyers d’éclats cristallins, la tuberculose
y accumule volontiers les particules de charbon de l’anthracose
et aussi les particules de poussiéres que tout homme est appelé
a introduire dans ses voies resplratmres méme s’il n’a jamais
pénétré dans une mine,
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La recherche de bacilles ne nous sera pas d'un grand
seoours. Car trouver un bacille de Koch dans le poumon d'un
silicotique. au moment de sa mort, ne peut étre une preuve de
I'antériorité de la tuberculose sur la coniose, pas plus que
ce ne peut étre un indice pour attribuer une fibrose a 1'un
ou a l'autre des agents étiologiques: trop souvent en effet
le bacille tuberculeux contamine sur le tard des lésions qui
ont acquis leur caractére de fibrose depuis des années déja.
L’on n’attachera pas trop d’importance non plus a la présence
de calcifications ou d’ossifications dans les foyers cicatriciels.
Ils sont, il est vrai, plus fréquents dans la tuberculose que
dans toute autre affection (au moins en ce qui concerne le
poumon et les ganglions lymphatiques); ils n'en ont pourtant
pas pour autant une valeur pathognomomqu-e Des depots cal-
caires peuvent se faire en effet partout ou il y a eu nécrose,
quelle qu’en soit 1'origine.

La présence et 1'état des vaisseaux dans les foyers massifs
me parait avoir en revanche une réelle valeur. En effet on
ne voit guére de cicatrices tuberculeuses qui soient vascularisées
dans leurs parties centrales, tandis que souvent, peut-étre tou-
jours, nous l'avons vu, les gros blocs silicotiques sont parcourus
par quelques vaisseaux dont un reste de lumiére est encore
perinéable et bien visible. L’intégrité de reliquats d’artéres
ou de veines étonne en effet lorsqu’on explore ces masses
étendues ou il ne reste plus rien de la charpente pulmonaire.
Je lui accorde personnellement une trés grande importance
tout en ne lui attribuant, bien entendu, qu’une valeur relative,

GOERDELER ( 18) étudiant les altérations produites dans le
poumon par la présence de particules de charbon, prétendit
qu’il y avait coniose lorsque dans une zone de condensation
fibreuse on trouvait des blocs de fibres conjonctives ayant
perdu leur affinité pour la fuchsine (van Gieson), des détritus
granuleux, des fibres élastiques dégénérées, et que les limites
du foyer étaient floues avec passage insensible au tissu sain;
tandis qu'il s’agissait certainement de tuberculose lorsqu’un
foyer était arrondi et nettement délimité. Avec PaceL et HENKE
(65) _]nestlme que ces critéres sont sans aucune valeur. Il n'y
a qu'a étudier quelques poumens tuberculeux et quelques
autres certainement atteints de silicose pour s’en rendre compte.

En définitive, 1l faut bien reconnaitre que le diagnostic
différentiel entre fibrose bacillaire et fibrose silicotique est
souvent trés difficile, pour ne pas dire impossible.

Sur quoi faudra-t-il donc se baser pour faire la discrimi-
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nation entre les deux étiologies possibles ? D’abord et avant
tout sur l'examen total d'un poumon et non pas se contenter
de I'analyse, méme trés fine d'un foyer restreint. Une vue
d’ensemble permettra presque toujours une appréciation exacte.
Pratiquement aussi l'on n’attribuera a la tuberculose que ce
qui est certainement tuberculeux, morphologiquement et bacté-
riologiquement. Souvent, par exemple, on trouvera dans an
poumon une caverne dont la face interne est couverte d'un
caséum farci de bacilles. Mais l'altération, certainement tuber-
culeuse, repose sur une zone de fibrose coniotique pure au
point que, de toute évidence, il s’agit 14 d’une lésion bacillaire
secondaire, développée récemment sur une modification tis-
sulaire bien antérieure. Combien de fois n’ai-je pas vu des
morceaux de tissu (des séquestres) en fibrose coniotique bai-
gnant librement dans le pus d’une caverne tuberculeuse. La
aussi la morphologie grossiére donne la preuve que la tuber-
culose s’est développée secondairement sur la silicose. Souvent
enfin, la tuberculose, celle que l'on peut reconnaitre au mi-
crosoope, est d’'une forme tellement aigué qu'elle ne peut
remonter qu'a quelques semaines avant la mort, alors que le
malade est depuis des mois ou des années gravement hypo-
théqué par sa coniose.

Il faudra donc se garder de borner son analyse aux lésions
que le microscope nous dévoile. Dans tous les cas nous devons
nous aider des lumiéres que la clinique peut nous fournir.
Chez nous, en ‘Suisse, grace a I'attention que la Caisse natio-
nale porte a la maladie, il est bien rare que nous n’ayons
pas une observation climque détaillée de nos malades au mo-
ment de leur mort. Il en résulte qu’il est somme toute excep-
tionnel que nous ne puissions apprécier a sa juste valeur la
part qui revient aux deux agents étiologiques, le bacille -de
Koch et la silice, dans les lésions que nous observons.

Si donc je suis pleinement d’accord avec Poricarp-(69)
lorsqu’il écrit (1939) qu’il « n’est pas possible d’affirmer la
nature non tuberculeuse d’une fibrose pulmonaire du type
silicotique sans examen histo-pathologique attentif » et que
« dire qu’une telle affection n’est pas tuberculeuse parce qu’on
ne constate pas de bacilles dans 'expectoration, mi de signes
d’intoxication tuberculeuse, constitue une affirmation sans base
suffisante », je ne puis le suivre lorsqu’il n’exige pas une
preuve histologique ou bactériologique formelle pour affirmer
qu'une lésion est tuberculeuse et non pas coniotique a son ori-
gine. Prétendre que la silicose ne fait pas de pseudo-tumeur
si le bacille de Koch ne lui vient pas en aide, c’est une affir-



LA SILICOSE DES MINEURS VALAISANS 89

-

mation toute gratuite, s1 I'on ne peut l'étayer par la démons-
tration de lésions morphologiquement et indubitablement tuber-
culeuses.

Dire que dans les silicoses pseudo-tumorales, on trouve a
I'autopsie « & cO6té de masses fibreuses dures, des formations
caséifides souvent avec cellules géantes » qui « n’apparaissent
qu'a des examens histologiques répétés » et « n'échappent qu’a
des examens insuffisamment attentifs », c’est aussi une affir-
mation gratuite. J’ai soumis a des analyses macroscopiques et
microscopiques « attentives » un grand nombre de lésions sili-
cotiques et j'en ai trouvé de parfaitement pures, sans aucun
indice d’atteinte tuberculeuse.

Prétendre que la silicose a besoin d’étre préparée par la
tuberculose et en voir la preuve dans la persistance, dans
un poumon ou ailleurs, d’'un complexe cicatrisé de primo-ino-
culation, c'est fausser le probléme. On pourrait tout aussi bien
affirmer que le cancer est préparé par la tuberculose, qu'une
fracture du crane l'est aussi, etc.

Si sur le plan expérimental le bacille de Koch ou le BCG
nous donnent la possibilité d’obtenir des lésions pulmonaires
semblables a celles que nous voyons chez I'homme, cela ne
prouve qu'une chose, c’est qu’ils ont artificiellement placé 1'ani-
mal dans des conditions qui lui permettent de contracler une
maladie quil ne fait pas spontanément. Il n’en résulte nuile-
ment que I’homme sain mis au contact des poussiéres sili-
ceuses en ait besoin pour faire une silicose mortelle.

L’engorgement des lymphatiques, tel que 'a admis' Powri-
cARD (85) dans la genése de la maladie, la silice le produit toute
seule. Si 'on veut vraiment le mettre a 1'origine de toutes les
lésions subséquentes, il est parfaitement inutile de lui adjoindre
un élément qui ne fera rien de plus que lui. C'est en somme
ce que ZyLBERszAc (103) disail déja en 1935, a savoir que
la silice arrive aux ganglions par voie lymphatique en provo-
quant une lymphangite c¢hronique primaire autour des vaisseaux,
la lesmn du parenchyme pulmonalre étant secondaire.

* k%

Sachant dorénavant ce que fait la silicose dans un poumon,
notons rapidement la facon dont elle va évoluer sur le plan
clinique.

Dans I'industrie, I’'on a fréquemment enregistré. des silicoses
aigués, cest-a-dire a évolution trés rapide. GERLACH et GANDER
(25) en ont par exemple observé deux cas trés typiques. Il
Saglssalt de deux jeunes filles travaillant en fabrlque, sans
aucune précaution, au remplissage de boites de poudre d net-

MEMOIRES SC. NAT. 63 7
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toyer la vaisselle ou les ustensiles de ménage. La premiére
commence & 15 ans oce genre de travail. Elle le poursuit sans
interruption pendant prés de 3 ans. Elle manifeste .alors de
la toux et ressent des points thoraciques. On pense A une
tuberculose. Mais au sanatorium ou on l'a hospitalisée, .elle
n’a jamais de bacilles de Koch dans ses crachats. Quelque peu
améliorée, elle reprend son travail et le poursuit pendant
1 an encore. Obligée enfin de s’arréter, elle meurt 2 mois
plus tard, agée de 20 ans.

La seconde a 16 ans lorsqu'en 1926 elle entre dans la
méme fabrique. En 1929, elle maigrit, tousse, s’essouffle faci-
lement et ressent des points thoraciques. En janvier 1930
elle abandonne le travail. On I'hospitalise, elle aussi, dans un
sanatorium. Jamais on ne met en évidence des bacilles de
Koch dans ses rares expectorations. Enfin elle meurt, comme
la premiére, & 20 ans, le 11 octobre 1930, aprés 3 ans et
8 mois d'empoussiérage massif.

Et chez les deux, l'autopsie a révélé une silicose pure,
micro-nodulaire, étendue aux deux poumons.

BetTE (7), cité par Maenin (48), signalait en 1900 déja
que dans I’'Ouest américain, au fameux moulin de Lamar ou
l'on réduisait en fine poudre du quartz aurifére, les ouvriers
mouraient en moyenne 2 ans aprés leur entrée dans un atelier
ou la poussiére était si dense que l'on ne voyait pas & deux
pas. De septnembre 1894 a janvier 1898 la plupart de ceux qui
avaient séjourné 7 & 8 mois dans cette atmosphére sont morts.
Jusqu'en mars 1899 il y aurait eu 168 décés attribuables a
une silicose qui se présentait d'ordinaire sous la forme de
pseudo-tumeurs.

Pareilles évolutions sont si bien connues aujourd’hui que
des mesures trés strictes de précaution ont été édictées et mises
en pratique, au point que, chez nous tout au moins, on n'en
observe plus guére.

Chez nos mineurs on connait aussi des silicoses a marche
rapide. UEHLINGER (96) en a rapporté une impressionnante
série. Sur 22 mineurs qui ont participé de 1940 a 1945 a des
travaux de forage dans les fortifications de la région de
Sargans, 12 étaient morts de silicose ou de silico-tuberculose
a fin 1947, 9 étaient atteints d’une silicose et le dernier suspect
de silico-tuberculose. Pour 10 cas autopsiés le temps d’em-
poussiérage variait entre 10 et 36 mois. Les symptomes cli-
niques du mal étaient apparus entre 43 et 72 mois aprés le
début du travail en galerie et la mort était survenue entre
69 et 93 mois aprés le premier empoussiérage. Les lésions
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observées étaient des pseudo-tumeurs avec de la tramite. Dans
5 cas il y avait une tuberculose surajoutée.

J’al observé de semblables évolutions, mais d’'une facon
générale pourtant la maladie marche plus lentement chez les
mineurs valaisans. Je ne citerali que pour mémoire ici oe
tailleur de granit de Ravoire (Obs. 91) qui, pendant 34 ans
sur 38, a pu découper des marches d’escalier, des bornes, des
dalles, etc. pour en arriver & mourir avec dans ses poumons
des lésions nodulaires multiples associées a une tuberculose
terminale. Mais ic1 1l ne s’agit pas d’'un mineur.

Plus loin nous verrons quelques observations qui nous mon-
treront cette lenteur dans la marche de la maladie, mais en
méme temps une marche inéluctablement fatale. Car il faut
bien le dire — le cacher serait un crime — les lésions causées
par les poussiéres sont irréversibles et rien aujourdhui ne
nous permet d’en ralentir 1'évolution toujours progresswe jus-
qu’'a épuisement du coeur et des réserves respiratoires des pou-
mons. C'est d’ailleurs en ce fait indéniable que réside tout le
tragique du sujet qui nous occupe. Nous l'apprendrons tout a
I'’heure : quelle que soit la durée de l'empoussiérage, la ma-
ladie se développera nécessairement et nécessairement aussi
elle tuera des hommes jeunes encore qui auront donné le
meilleur de leur jeunesse pour gagner leur vie et fonder une
famille.

Cette brutale constatation nous améne tout naturellement
a étudier les coOtés pratiques et sociaux d'un probléme que
personne dans notre pays ne devrait ignorer.

* ok ok

Tout ce que j’ai noté jusqu'ici résulte des observations que
j’ai faites sur 179 mineurs autopsiés par moi-méme ou par
mes assistants. Ce chiffre paraitra bien faible comparé a ceux
qu’alignent les grands pays miniers. Sans doute est-il a priori
bien peu de chose en face des 1560 cas qu'IrviNe (30) pose
a la base d’un rapport sur les travaux du Miner’s Phtisis Bureau
en Afrique du Sud. Mais chacun de mes silicotiques a été
autopsié et ses poumons, ses ganghons et tous ses principaux
organes ont été explorés microscopiquement et bactériologi-
quement alors qu'IRvINE s'est contenté d’'une confrontation ma-
croscopique entre radiographies et piéces d’autopsie : le diag-
nostic de silicose a été posé & la vue et a la palpation. De son
c6té MipprLeETon (53), je I'ai déja rappelé, ne pratique un
examen histologique que s'il y a doute, c’est-a-dire « seulement
en présence de complications, surtout de tuberculose ou de
tumeur maligne ».
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En France et en Belgique 'autopsie du mineur n’est guére
pratiquée, l'effort actuel des médecins des mines portant sur-
tout sur l’établissement d’archives radiographiques, sur 1'ap-
préciation de la capacité au travail des ouvriers, sur le classe-
ment des invalides, etc., etc.

Ainsi donc 179 cas autopsiés justifient des confrontations
anatomo-cliniques qui ne peuvent manquer d’intérét ni de
valeur.

Mes hommes sont soit des mineurs, soit des boiseurs, soit
enfin des manceuvres. Il n'y a parmi eux qu'un seul contre-
maitre qui n’a jamais réellement travaillé de ses mains en
milieu empoussiéré. Il va sans dire que je n’ai pas autopsié
tous les mineurs décédés pendant ces vingt derniéres années.
La Caisse nationale ayant adopte en pratique certains prin-
cipes, ne demande plus guére nos services que pour les cas
douteux ou litigieux. Nous verrons d’ailleurs que c’est une
des raisons qui fausse nos statistiques.

Aussi n’ai-je pas la prétention de tirer de mon étude
plus qu’'elle ne peut donner. J'exposerai simplement les faits
tels qu’ils apparaissent dans ce pays des Alpes ou la maladie
des poussiéres est devenue une véritable catastrophe,

Mes gens ont travaillé tantét dans des galeries d’amenés
d’eau pour les usines hydro-électriques ou pour l'arrosage des
cultures, tantét dans des mines d’anthracite, spécialement pen-
dant les deux derniéres guerres mondiales ou le charbon valai-
san a suppléé pour une certaine part a l’absence des produits
allemands, francais, belges ou autres. Enfin quelques ardoi-
sieres m'ont fourni quelques observations intéressantes.

Sur la carte du Valais que je donne a la fig. 18 on se
rendra compte de la localisation des principales entreprises
ou nos mineurs ont travaillé. On remarquera d’emblée I'im-
portance des grands barrages du Grimsel, de Barberine et
de la Dixence. D’autres entreprises électriques moins impor-
tantes ont aussi occupé bon nombre de nos gens. Ce sont par
exemple I'Illsee, Champsec, Orsiéres, etc. Signalons aussi le
tunnel du Prabé pour le bisse de Saviéze.

Pour les mines, notons spécialement Dorénaz, Isérables,
Chandoline prés de Sion, Bramois, Grone. Les ardoisiéres sont
surtout celles d’Orsiéres, Saillon et Brigue. Enfin la cons-
truction des forts dans notre réduit national a occupé un
certain nombre de nos gens tant au civil que sous ['habit
militaire.

Je n’ai pas qualité pour détailler ici la nature des roches
dans lesquelles nos Valaisans se sont empoussiérés. Je signalerai
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cependant que Barberine et le Grimsel sont en pleins
granits du Mont-Blanc et de 1’Aar, que la Dixence est en
roches fortement siliceuses et qu’enfin nos anthracites se pré-
sentent sous forme de veines plus ou moins épaisses, écrasées
entre des schistes fortement siliceux. Il n’y a guére de purs
calcaires dans toutes les entreprises dont j’ai eu connaissance.
C'est dire & quel point le risque de silicose est grand au cours
de tout forage effectué dans les Alpes valaisannes et bernoises.

Je ne m’étendrai pas sur les conditions du travail. Elles
n'ont pas été uniformes, ou plutdt elles ne l'ont que trop été
par le manque total de précautions, jusqu'au moment ou la
Confédération et la Caisse nationale ont décerné officiellement
a la silicose le titre de maladie professionnelle et ont étudié,
proposé, puis exigé des mesures de prévention.

Dans tous nos cas ou presque on reléve que dans les
galeries la ventilation était défectueuse, que le forage se faisait
2 sec et gque le port du masque n’était pas obligatoire, ni
méme conseillé. N’allons pas en conclure que les ingénieurs
ou les entrepreneurs soient plus négligents chez nous qu’autre
part. Mais ils ont di, chez nous comme ailleurs, prendre peu
a peu conscience du risque inhérent aux poussiéres. Ils ont
dii faire leurs expériences et aujourd’hui 'on peut dire que le
possible (mais pas encore l'impossible |) est tenté partout ou
presque pour diminuer les poussiéres et protéger activement
I'ouvrier.

Il est vrai que les problémes qui se posent au technicien,
ne sont pas tous faciles a résoudre. Si dans les grandes régions
miniéres du Nord par exemple, il- est somme toute simple de
construire de puissantes usines de ventilation, si les galeries
peuvent étre assez larges pour étre forées avec- les moyens les
plus perfectionnés, 11 faut bien se représenter qu’a I'altitude
les choses ne sont pas aussi aisées. J'ai le souvenir du percement
du tunnel de la Dixence. On avait attaqué la montagne par
plusieurs points latéraux, des fenétres, et celles-ci étaient per-
chées a plus de 2000 m. d’altitude, parfois dans des coins pres-
que inacoessibles, dans des couloirs ou les avalanches balayaient
tout ce qui n’était pas jugé strictement nécessaire, c’est-a-dire
la forge, les compresseurs d’air, le dortoir et le réfectoire des
ouvriers. N’'oublions pas non plus que les galeries d’amenée
d’eau sont en général de diameétre réduit: deux ouvriers s’y
trouvent a l'étroit au front d’attaque. Enfin, disons-le, trop
souvent nos mineurs ont travaillé avec prime a l’avancement,
au point que trop souvent aussi ils foncaient a leur travail
dés que les coups de mine étaient partis, c’est-a-dire avant que
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Fic. 19. — Carte du Valais. Répartition des mineurs selon leur origine ou leur domicile habituel.
Chaque point correspond a un silicotique autopsié.
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le gros des poussiéres n’ait eu le temps de se déposer. Et sou-
vent nos hommes faisaient des heures supplémentaires, tra-
vaillant 10 et parfois 12 heures pour augmenter leur gain.
Que l'on est loin de ces entreprises étrangéres ou tout est
réglementé et si bien ordonné que l'ouvrier n’est pratiquement
guére plus de 4 4 6 h. sur 8 au contact de la roche ou du
charbon !

Aujourd’hui les autorités ont imposé le forage a l'eau et
le port du masque, mais, ainsi que me le disait un vieux
mineur : « Comment se servir d'eau quand on doit percer la
roche au-dessus de sa téte et que la pate de rocher coule sur
" notre figure, nos lunettes ou notre masque ? ».
| Plus encore, nos gens ont l'indépendance et la fierté du
- montagnard. Leur imposer un masque, les lier 4 la conduite
d’air ou d’eau, c’est & leurs yeux les avilir et en faire des
machines, sinon des forgats. Il y a la tout un probléme psy-
chologique qui mériterait d’étre étudié afin de trouver le meil-
leur reméde au mal. : -

On le voit, nos mineurs valaisans ne sont pas immédiatement
comparables & ceux des grands pays miniers Ils sont pour la
plupart des paysans et ne travaillent sous terre qu’occasion-
. nellement. Nos grands tunnels, le Gothard, le Simplon, ont
été percés surtout par une main-d’ceuvre étrangére. Les mi-
neurs italiens en ont été les artisans spécialisés. Mais depuis
1914, il a fallu recruter sur place les hommes que la fermeture
des frontiéres nous interdisait de chercher la ou la main-
d’ceuvre était réputée la meilleure. Et depuis lors on s'est
apercu que le montagnard valaisan, habitué a une vie des
plus rudes, faisait un excellent mineur, capable des plus durs
efforts et susceptible de s’adapter aux conditions de vie les
plus modestes, telles quon peut les imaginer dans des bara-
quements accrochés temporairement aux flancs abrupts de nos
hautes vallées. C’est ainsi que par la force des choses nos
montagnards sont devenus des travailleurs souterrains.

Mais lorsque je parle des montagnards, il ne faut pourtant
pas généraliser. La carte sur laquelle j'ai réparti 157 mineurs
d’aprés leur origine ou leur domicile habituel (fig. 19) montre
bien que le recrutement s’est effectué dans certaines régions
plus que dans d’autres. Ces régions sont en partie celles ou a
un certain moment de grands travaux se sont effectués. C’est
ainsi que la vallée d’Hérens a fourni des mineurs pour le
tunnel de la Dixence. C'est & Bramois, & Nax et dans les
villages voisins que les mines de charbon situées entre Sion
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et Sierre ont trouvé une partie de la main-d’ceuvre dont elles
avaient besoin.

Souvent aussi le recrutement s’est fait dans des régions
particuliérement démunies de ressources, comme aussi dans
des villages surpeuplés. C'est ainsi que la vallée de Saas, peu
fortunée, paie un lourd tribut a la silicose. De son c6té Nendaz,
village aux cultures faciles et riches, surpeuplé cependant,
fournit un contingent important de mineurs et d’ouvriers d’usi-
ne. En revanche, d’autres régions ne sont pas atteintes, j’allais
dire contaminées, par ce besoin de chercher hors de chez soi
le nécessaire. Sans doute n'ai-je pas reporté sur ma carte tous
les mineurs passés et actuels. Mais il est pourtant curieux de
constater parmi ceux que j'ai autopsiés qu’il n'y en a qu'un
de la vallée de Conche, aucun du val d’Annivier, quelques-uns
seulement des villages du vignoble, alors que 21 sont domi-
ciliés dans le groupe Nendaz, Aproz, Sallins, 9 viennent de
Zenneggen et Torbel, 10 de Brigue et environs: Thermen,
Glis, Naters, 13 de Stalden et Stalden-Ried, 11 de Saas, 12
des vallées des Dranses, 13 du groupe Bramois, Nax et St-Mar-
tin. Pour les charbonnages il y en a par exemple 8 de Dorénaz,
4 d’Isérables. Tous ces chiffres sont trop faibles pour tirer
des conclusions formelles ; tout de méme ils donnent a réflé-
chir. Pour qui connait ce qu'est Erschmatt, 5 morts par silicose
représentent un désastre et 6 morts de coniose a Zenneggen,
c’est une mortalité plus importante par la silicose que par la
tuberculose.

Je I'ai dit, nos gens ne sont pour la plupart que des mineurs
occasionnels. Souvent, occupés a la campagne pendant les mois
d’été, ils ne travaillent a la roche ou au charbon que pendant
la morte saison. D’aucuns ont dans I'hétellerie leur gagne-
pain habituel. Pendant les entre-saisons ils vont faire quelque
argent comme mineurs ou mancuvres. Des guides de monta-
gne passent parfois I'hiver en galerie et sont tout étonnés au
bout de quelques années de constater qu'ils n'ont plus assez
de souffle pour affronter les difficultés des 4000 ou des
grandes randonnées a ski.

Ainsi l'on comprendra que nos gens fassent des empous—
siérages discontinus et de durée extrémement variable au point
que, sans y mettre aucune fausse arriére-pensée, on peut les
comparer a des cobayes, tels. qu'on les utiliserait, si 'on voulait
étudier expérimentalement l’importanoe de la durée et de la
forme du contact avec les poussiéres dans la genése de la
silicose.



98 ' " JEAN-LOUIS NICOD.

Quelques exemples illustreront ce propos. Je reporte habi-
tuellement sur un papier millimétré, au moyen de quelques
signes conventionnels, ’histoire professwnnelle de tous les indi-
vidus que j'autopsie. Les renseignements me sont fournis trés
aimablement par la Caisse nationale dont les dossiers sont
aujourd’hui suffisamment détaillés pour que l'on puisse consi-
dérer les graphiques obtenus comme la representatlon de la
reahte.

1919, 20 21 4 22,23 124,25, 26,27 ,28,29,30 ,3

g —_ o -
43 132,33 3, 35, 36, 37.38.39‘40141.42 43
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- ) ' . le travail
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It  Boisew: ek, a lair libre : dint Lracatl
e Capaciéé de travail lolale BK. - Baetllos de #och

ou naréielle -

Fic. 20. — Obs. 70. Détails dans le texte,

Observation 70 (fig. 20). L... M.., né en 1899, habite Monthey.
A 20 ans, il s’engage comme mineur en galerie au tunnel de Bar-
berine. -Jusqu'a fin 1920, soit pendant 2 ans, il est ainsi exposé A des
poussiéres trés denses de granit. En 1921 et 1922, il reste & domicile
et par intermittence fait le manceuvre sur divers chantiers a ciel
ouvert. En 1923 il passe environ 6 mois comme mineur dans l¢
méme tunnel (au Trétien et a Finhaut). A fin 1923 et pendant toute
Pannée 1924, il esl successivement garcon livreur, chauffeur, puis
enfin garde-chasse quelque part en France. Pendant I'année 1925 il
fait 3 nouveau le manceuvre, participant le plus souvent a des travaux
en forét. En 1926 il reprend pour 4 A 5 semaines le travail de mineur
en galerie et passe le reste du temps 4 la maison ou sur des chantiers
A ciel ouvert. Puis ce sont pendant quelques mois des travaux de
terrassier dans un tunnel en terrain mou. En 1927-28, il participe
3 Délargissement du tunnel de Grandvaux, large galerie de 7 4 800 m.
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de longueur ol passent deux voies de chemin de fer. Puis de 1929
a 1933 il est & la Dixence, 4 Bourg-St-Pierre, A Sion, 2 Noés, tantot
a ciel ouvert, tant6t en galerie. Enfin en 1934 il reprendra du ser-
vice de mineur au Prabé, mais doit bientot cesser tout travail, la
silicose qu’il a contractée le mettant dans l'impossibilité de conti-
nuer toute activité lucrative. Ainsi pendant 16 ans environ, il a été
exposé un peu plus de 6 ans aux poussiéres.

Autre exemple : 0bs. 102 (fig. 21). B... M., né a Nendaz en
1899. Jusqu'en 1920, il passe dans son village une vie sans incidents

11920|21|22!23|24|25|26|27128|29|30|31 1 32 1 33

M.
567 - -
T 45 .
134 1351 36137138139 40, 41 | 42, 43 144 | 45,
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@ 1921, 221 231 24, 25,261 27128, 29, 30 31,

289 * ‘
4 32,33,34,35,36,37,38,39, 40, 4
ANV AWWAWW AW TR
I ; ¥ 40 ans
| BK+

11918119 120 ¢ 21 122 123 12412526127 128,29 30,

714
41 131|32|33|34|35|36|37|38|39|40|41|
NEFEFEFEEFERETEER

1 36ans

Fic. 21. — Obs. 102, 35, 46. Détails dans le texte.

notables. Pendant l'hiver 1920-21, il est quelques mois en galerie
aux mines d’anthracite de Bramois et de Chandoline. Puis jusqu'en
1925 il se consacre entiérement aux travaux de campagne. En 1925
et 1926 il passe 2 ans comme manceuvre, puis comme mineur au
tunnel de Barberine (au Tretien). Il reprend ensuite sa vie de
paysan montagnard. En 1928 et 1929 il s’engage a la fonderic
d’Ardon, puis en 1930 et 1931 aux ardoisiéres de Leytron. Mineur
a nouveau en 1931, cette fois a la Dixence, il quitte ce travail a fin
1932 pour prendre une activité constamment a l'air libre. Puis de
décembre 1939 a I'été 1940 il est mineur et boiseur dans la mine
de fer du Mont Chemin. Enfin en 1941 et 1942 il passe 15 mois &
la mine de pyrite d’Aproz. Sa carriére, avant l'incapacité totale par
la silicose, s’achéve aux ardoises de Collonges ou il est, du prin-
temps a fin juin 1944, tailleur & lair libre. En résumé cet homme
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a été exposé aux poussiéres pendant environ 6 ans et 10 mois qui
s’échelonnent sur 24 ans.

Dernier exemple enfin: obs. 35 (fig. 21). F... J.., né en 1901 &
Stalden-Ried. Son occupation majeure est le travail 4 la campagne
dans son haut pays. De 1921 a 1935, il s’engage périodiquement
comme mineur : en 1921, 4 mois a Barberine; en 1923, 6 mois et
demi a I'lllsee; en 1924, 3 mois 4 La Furka; en 1925, 5 mois
hors du Valais, a Kaiserstuhl; en 1926, 2 mois au Riedbach; en
1929, 2 mois a Visperterminen; en 1930, 6 mois a Erstfeld; enfin
de 1931 a 1935, 5 ans a la Dixence, ce qui lui fait au total environ
7 ans et 5 mois d’empoussiérage échelonnés sur 15 ans. Il est
invalide depuis 1936 et meurt le 10 mai 1941 avec une silicose
psecudo-tumorale et macronodulaire.

Je pourrais multiplier de pareilles histoires, mais celles-ci
suffisent; elles illustrent suffisamment la discontinuité des
empoussiérages et la variabilité des périodes d’exposition au
risque silicotique.

L’étude schématique et systématique de la vie de nos ma-
lades, confrontée avec 1’étude anatomlque et mlcroscoplque des
piéces prélevées a l'autopsie, m 'a ainsi amené A quelques conclu-
stons que )illustrerai en résumant quelques observations.

Un premier fait qui s'impose c'est que l'dge qu’a le mineur
au moment ou il entre pour la premiére fois en contact avec
les poussiéres ne joue aucun réle sur la forme de la lésion
du poumon. Que 'ouvrier ait 18 ans ou 30 ans lorsqu’ll se fait
mineur, cela n’influence en rien le type de la lésion que l'au-
topsie décélera.

Obs. 46 (fig. 21). A T'age de 13 ans, en 1918, B... C... enlre
comme aide a lavancement dans les mines de charbon de Haule
Nendaz. Puis de 1923 a 1926, soit pendant 2 ans et 4 mois, alors
quil est 4gé de 18 a 21 ans, il est mineur a Barberine (fenétre
4 au-dessus de Finhaut). Depuis lors il n’est plus jamais en galerie.
Au printemps 1937, il tousse, crache et remarque qu’il s'essouffle
‘facilement. Il devient incapable de tout travail au mois de mai 1940
et meurt le 27 novembre 1941. Son autopsie révéle une silicose
étendue, pseudo-tumorale dans tout I'étage moyen des poumons,
avec des nodules au sommet gauche. I1 n’y a pas de traces de tuber-
culose.

Obs. 112 (fig. 22). S... A.. est né le 18 septembre 1899. En 1916,
soit a 16-17 ans, il s’engage comme manceuvre aux ardoisiéres
d’Issert sur Orsiéres. 1l y est mineur dés 1917. Pendamt 23 ans et
4 mois il est exposé presque sans arrét aux poussiéres dans diverses
entreprises : charbons de Dorénaz et de Collonges, galeries de Bar-
berine et d’Orsiéres, forts de Sl-Maurice, ardoisiéres d’Orsi¢res et
de Champex. A sa mort, survenue A 47 ans le 5 juillet 1946, par
suite de miliaire et méningite tuberculeuses, ses poumons sont le
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siegge d’une (ramite silicotique avec un semis de nodules comine
des tétes d’épingles ou des pois, ardoisés, conioliques, assez égale-

ment répartis sur tous les lobes.
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Fic. 22. — Obs. 112, 111, 13. Détails dans le texte.

Voici donc deux individus empoussiérés dés leur adolescence,

qui meurent l'un d’une silicose pseudo-tumorale, l'autre de
ce que certains appelleraient peut-étre une silicose pure, a
peine compliquée de quelquela macro-nodules.

On peut faire la méme oonstatatlon chez des individus

plus 4gés,
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Obs. 111 (fig. 22). G... A.. est né le 23 novembre 1879. En
1916 — il est alors 4gé de 36 ans — il est pour la premiére fois
mineur, aux charbons de Grone. Il y reste jusquen 1921, puis
reprend son activité normale de paysan et de vigneron, en passant
en outre 13 ans aux fours a la fabrique d’aluminium de Chippis.
De 1940 & 1945, il est & nouveau aux mines de Grone qui ont
repris leur activité du fait de la nouvelle guerre mondiale. Inca-
pable de tout travail dés septembre 1945, il meurt le 6 juin 1946,
aprés avoir ét¢ soumis en deux fois 4 11 ans et 9 mois dem-
poussiérage. Dans tous ses lobes pulmonaires on trouve une tramite
avec micro-nodules et par sucroit une pseudo-tumeur en carapace
a4 la face postérieure du lobe supérleur droit. Il n’y a pas de
tuberculose,

Obs. 13 (fig. 22). A... J ., né en 1875, a travaillé jusqu'en 1917 —
soit jusqu'a 1'dge de 42 ans — comme charpentier, magon et guide
de montagne. De 1917 a4 1919 il passe 12 mois en galerie, comme
mineur, a Saas Balen. Depuis 1934 il souffre de palpitations. En
1937 il doit cesser tout travail et meurt le 25 mai 1939 avec dans
ses deux poumons des pseudo-tumeurs étendues a la moitié supé-
rieure de chaque lobe A droite et au sommet des deux. lobes a
gauche.

Ainsi donc, que l'empoussiérage commence & 13 ans (obs.
46) ou a 42 (obs. 13), a la mort, des lésions pseudo-tumorales
se retrouveront identiques dans leur forme, sinon dans leur lo-
calisation. La tramite et les micro-nodules atteigneni aussi
bien celui qui débute dans la profession & 16 ans (obs. 112)
qua 36 ans (obs. 111).

Un second fait me parait plus important encore, a savoir
que le temps d’empoussiérage ne joue aucun réle sur le type
de la lésion pulmonaire. Cette affirmation paraitra suspecte
a ceux qui cherchent par la limitation — dans le temps — du
travail au rocher, un moyen pour prévenir la maladie. Mais
les faits sont la et ils me paraissent probants. Qu'on en juge.

Obs. 18 (fig. 23). M... L... est né en 1893. En 1917, il est mineur
aux charbons de Chandoline prés de Sion. En automne 1924 il
passe 2 mois a l'avancement A la fenétre 2 du tunnel de Barberine,
De 1924 & 1930, & la fabrique d’aluminium de Chippis, il n’est pas
exposé aux poussiéres; puis de 1930 a 1936, il est manceuvre ou
macon a lair libre a la Dixence ou ailleurs. En septembre 1937,
il est d’abord 3 semaines dans un tunnel & Vallorbe (Jura), puis
y passe 10 mois jusqu'a la fin de I'été 1938. De juillet a sep-
tembre 1939, puis de novembre 1939 i janvier 1940, il est occupé
au forage de galeries militaires dans les Grisons. Aprés 2 a 3 se-
maines passées damns le sous-sol de Zermatt, il est enfin en février
et mars 1940 aux mines de fer du Mont Chemin. Il fait alors une
pneumonie qui l'enléve en 5 4 6 jours, & I'dge de 47 ans. En résumé,
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de 1917 a 1940, il vit 31 mois en milieu empoussiéré et meurt un
peu plus de 23 ans aprés son premier contact avec les poussiéres.
Son autopsie révéle une pneumonie fibrineuse, non spécifique, au lobe
inférieur gauche. Au lobe supérieur, il y a une carapace silicolique
recouvrant une pseudo-tumeur; le lobe moyen est indemne; au
lobe inférieur droit nouvelle pseudo-tumeur comme une noix. A
gauche, au lobe inférieur, un foyer comme 2 droite, tandis qu’au
lobe supérieur, il y a des nodules ardoisés plus petits, non confluents.
Aucune trace décelable de tuberculose.
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Fic. 23. — Obs. 18, 65, 26, 94. Détails dans le texte,

Obs. 65 (fig.. 23). B... P.., né en 1902. Agriculteur, manceuvre
et ‘macon jusqua fin 1926. De 1927 a aoat 1931, il passe 4 ans et
demi en galerie, mineur A lavancement, 4 Orsiéres et au tunucl
Liddes-Orsiéres. Depuis mai 1932, il présente de la dyspnée d’effort
et depuis mai 1940, pendant la mobilisation, il est évacué sur un
hopital militaire avec le diagnostic de silicose. Depuis lors, il n’est
plus capable d’aucun travail et meurt le 16 avril 1943. Dans son
poumon droit il y a aux lobes supérieur et inférieur de grosses
pseudo-tumeurs en cuirasses et quelques rares nodules coniotiques
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au lobe moyen; a gauche, grosses cuirasses dans les deux lobes.
Aucune trace de tuberculose. En revanche le foie- et la rate sont
le siége de micro-nodules silicotiques typiques.

Voici donc deux malades qui ont passé au contact des
poussiéres l'un 2 ans et 7 mois répartis sur 23 ans, 1’autre
4 ans et demi quasi sans interruption et qui tous deux ont
des lésions pseudo-tumorales en carapace.

Obs, 26 (fig. 23). H... A.., né le 5 avril 1885, travaille pendant
11 ans comme mineur au percement des tunnels du Loetschberg, du
Moutier-Granges et du Simplon (deuxiéme galerie) De 1922 a 1925,
il est & D'lllsee et au Grimsel. Enfin de 1929 a fin 1935, il travaille
dans divers tunnels du Jura. En tout il est, de 1908 a 1937, pendant
22 ans au contact des poussiéres. Entre temps on a dia lui amputer
une jambe pour tuberculose du genou. Il meurt le 10 octobre 1940
et son autopsie révéle dans ses poumons de multiples nodules conio-
tiques comme des pois, réguliérement répartis dans tous les lobes.
Il n'y a pas de pseudo-tumeurs et un examen minutieux n’a pas
révélé la moindre trace de tuberculose, ni dans les poumons, ni -
dans les ganglions, ni ailleurs.

A dessein j’ai choisi ce cas pour l'opposer aux autres. Il
a longue exposition, imprégnation tuberculeuse manifestée par
une gonite et pourtant, a ’encontre des précédents a exposition
plus courte et a tuberculose inexistante, il n’a fait que des
macro-nodules, alors que les deux autres ont présenté des
pseudo-tumeurs.

Que dirait de tout cela IckerT (35) qui, en 1924, prétendait
que ses mineurs ne faisaient des nodules pseudo-tumoraux
(caoutchouc) que s’ils avaient au moins 10 ans d’activité au
fond ? Et Rercumann (89) qui veut que l'ouvrier ait passé
10 & 15 ans au moins a la mine pour faire une silicose grave ?
Les faits que j’ai rapportés jusqu'a présent, ne confirment-ils
pas dailleurs lopinion de Firrer, MarTIN, SoxoLorr el
CHARR (21) qui, en 1940, étudiant 100 cas de décés par sili-
cose, arrivent eux aussi a la conclusion que ni l'age des
ouvriers, ni le temps d'exposition aux poussiéres, ne jouent
un bien grand role dans le facies et I'évolution de la maladie.

Pareils faits ne devraient pas étre méconnus de ceux qui
légiférent en matiére de silicose. Il est illusoire de limiter le
travail au rocher, par exemple & un maximum de 2 ans, dans
l'espoir que les mineurs, exposés a1n31 pendant un temps as-
sez court, ne feront tout au plus qu'une légére tramite sili-
cotique parfaitement supportable. Des observations qui vont
suivre le confirment d’une autre fag;on encore : ce sera ma
troisiéme conclusion.
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La cessation de Uempoussiérage n’arréte pas [évolution
progressive de la lésion dans le poumon. Une durée, méme
étonnamment courte, peut amener des désastres anatomiques,
a échéance parfois fort longue il est vrai. Les exemples sui-
vants le prouvent.

Obs. 94 (fig. 23).-1... T.. est né en 1883. En 1920 et 1921 il est
mineur a Pavancement & Barberine. En 1927 il passe 1 an et demi
en galerie aux Plans sur Bex. En 1930 et 1932 il est 15 mois a
Orsiéres et & Fionnay. Depuis le printemps 1931 il ne met plus les
pieds dans une galerie, travaillant ici ou la & lair libre, loin des
milieux empoussiérés. En automne 1943 il prend froid et depuis lors
est facilement essoufflé. Dés juillet 1944 il est incapable de toul
travail et doit étre hospitalisé. Une radiographie impose le diagnos-
tic de silicose. On pense aussi 4 la possibilité d’une tuberculose,
mais sans pouvoir en fournir la preuve bactériologique. Enfin il
meurt le 22 janvier 1945 et son autopsie révéle une silicose micro-
nodulaire et en tramite avec a droite, au sommet du lobe supérieur,
un foyer pseudo-tumoral comme une noix et un foyer semblable, mais
comme une bonne prune, vers le hile du lobe inférieur. Ainsi cet
homme a été exposé aux poussiéres pendant 4 ans et 9 mois, de
1920 a 1931. Puis il a vécu hors des milieux empoussiérés une vie
tout & fait normale jusqu'en automne 1943. Il meurt pourtant a
Page de 62 ans, atteint d’une silicose qui le tue sans l'intervention
d’aucune autre maladie.

Un autre exemple probant est fourni par l'observation 13
(fig. 22) que j'ai déja utilisée plus haut.

A... J..., né en 1875, n’a été exposé aux poussiéres en tout et pour
tout que pendant 12 mois, échelonnés sur 2 ans, de 1917 i 1919.
Il a passé sa vie en pratiquant A la montagne (vallée de Saas) les
rudes métiers de charpentier, de macon et de guide. En 1934, soit
15 ans aprés avoir définitivement abandonné le métier de mineur,
il souffre de palpitations. L’insuffisance cardiaque progresse et 20
ans aprés la fin de Pempoussiérage, soit le 25 mai 1939, il meurt,
portant dans ses poumons des pseudo-tumeurs qui occupent la
moitié supérieure des lobes supérieur et inférieur droits et le sommet
des deux lobes gauches. Notons en passant que jamais chez cet
homme on n’a trouvé des bacilles de. Koch et qua l'autopsie on n’a
pas pu relever la moindre trace d’une tuberculose ni ancienne, ni
récente. ol

Ainsi 22 ans de survie aprés le début de 'empoussiérage;
20 ans de survie aprés la fin de celui-ci; 17 ans de délai entre
le début de I'empoussiérage et I'apparition des premiers symp-
tomes; enfin une silicose clinique des plus classiques et de
volumineuses pseudo-tumeurs dans les poumons, que faut-il
de plus pour prouver que la silicose est fatalement progressive

MEMOIRES SC. NAT. 63 : 8
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et que rien ne 'arréte une fois un certain seuil d’empoussiérage
atteint ? -
- Et pourtant je puis fournir mieux encore.

Obs. 48 (fig. 24). K... R., né le 19 octobre 1890 i Torbel.
Paysan de haute montagne, il s’engage 1: 21 juin 1924 comme
mineur a I'Illsee et travaille & Pavancement A la galerie Illsee-Angst-
winge jusqu'au 18 octobre 1924, soit a2 peine 4 mois. Depuis lors il
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F1c. 24. — Obs. 48, 47, 45. Détails dans le texte.

n'est plus jamais ni dans une galerie, ni dans une mine. En 1939;
alors qu’il est a4 l'usine de la Lonza a Viége, il remarque qu’il a de
la peine A respirer. Il attribue son état & I'inhalation possible de gaz
nitreux : en effet il aurait été avec d’autres camarades une fois
exposé a une fuite de gaz, mais sur le moment il n’aurait rien
ressenti. Expertisé 4 Lucerne, on observe dans ses poumons des
ombres qui font penser A une silicose, mais comme son temps
d’exposition aux poussiéres n'est que de 4 mois, on écarte ce diag-
nostic, pense a un lymphogranulome, a4 une maladie de Besnier-
Boeck, enfin 4 un cancer, éliminant d’ailleurs la tuberculose car il
n’y a pas de bacille de Koch dans les crachats et la vitesse de sédi-
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mentation des globules du sang est constamment normale. L'état
empire peu a peu et la mort survient par insuffisance cardiaque le
21 février 1942. L’autopsie que je pratique le méme jour révéle
de volumineuses pseudo-tumeurs occupant A droite les trois quarts
inférieurs du lobe supérieur et le sommet du lobe inférieur, et &
gauche la moitié inférieure du lobe supérieur et le tlers supérieur
du lobe inférieur.

Il a donc suffi & ce malade d’¢tre exposé pendant 4 mois
aux poussiéres chargées de silice pour que 17 ans et 4 mois
plus tard il meure d’une silicose pseud»o—-tumorale massive.
De nombreux examens histologiques n’ont pas montré la moin-
dre trace de tuberculose dans les poumons. En revanche
dams un ganglion d'un des hiles pulmonaires, j'ai trouvé quel-
ques rares nodules épithélioides qui sont trés vralsemblablement
de nature tuberculeuse.

Pareils faits devraient se passer de commentaires. Ils ne
sont d’ailleurs pas isolés. J'ai dans ma série de silicotiques
36 cas qui n'ont certainement pas plus de deux ans d’activité
en milieu empoussiéré et 3 chez lesquels il y a dans le passé
deux années de travail en galerie sur lesquelles s’est greffé
dans les deux 4 trois derniéres années de la vie un court em-
poussiérage supplémentaire qui ne semble guére avoir eu d’ac-
tion sur l'évolution de la lésion dans le poumon.

Ces silicoses d retardement, c’est-a-dire a temps d’empous-
siérage court avec longue latence dans l'apparition des symp-
tomes, je les ai signalées dés 1945 (Nicop, 60). Leur impor-
tance me parait capitale pour le législateur. On doit les rete-
nir si I'on veut éviter l'injustice et 1'iniquité sur le plan social.

Certains — je l’al dit plus haut — voudraient qu'on limitat
a deux ans au maximum le travail au rocher, estimant que
cette mesure supprlmeralt tous risques. J'accorde volontiers
que certains ouvriers, aprés deux ans seulement d’empoussié-
rage, ne feront peut-étre jamais de lésions trés sérieuses. Mais
qui pourrait dire d’avance quels seront les chanceux et quelles
seront les victimes ? Il faut donc chercher ailleurs le moyen
de protéger nos gens. Nous y reviendrons. Pour le moment
souhgnons combien nous sommes loin chez nous des appré-
ciations plus ou moins optimistes de 1'étranger. Havnurst (33)
en effet déclare en 1936 que pour qu'un mineur artive a la
silicose il lui faut une exposition aux poussiéres de 5 a 20
ans ou méme davantage; pour BouMmE (9), en 1939, ce sont
10 & 15 ans..Mais que penser de l’opinion de Stuckr (94) qui,
en 1947, déclare formellement (je traduis) : « Les expériences
faites déja antérieurement en Afrique du Sud ainsi que les
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observations récentes en Suisse font apparaitre que les silicoses
débutantes restent en général stationnaires et leurs porteurs
aptes au travail lorsqu est supprimée une plus longue expo-
sition aux poussiéres de quartz ». Quelle grave erreur et com-
bien susoeptlblue de mener i la catastrophe les entreprises élec-
triques et miniéres de notre Valais ! Il y a déja tant de mal
de fait que l'on devrait mettre un peu plus de prudence dans
lapprematllon de la maladie et des conditions qu1 sont faites
4 nos ouvriers.

‘Les Sud-Africains, les Anglals et, en France, PoLICARD,
nous I'avons vu, estiment que si la silicose évolue mal c'est
que quelque chose se surajoute a elle, & savoir la tuberculose.
Nous avons appris plus haut ce qu’il fallait penser de l'associa-
tion silice et bacille de Koch. Voyons maintenant ce que nous
enseignent plus directement nos mineurs valaisans. Je lex-
prlmeral sous la forme d’une quatriéme conclusion : la sili-
cose n'a pas besoin de la tuberculose pour évoluer de fagon
grave et fatale.

On s’'en est sans doute déja rendu compte en lisant certai-
nes observations précédeates. Qu'on me permette pourtant d’ex-
poser encore quelques faits anatomo-cliniques.

Obs. 47 (fig. 24). E... M.., né le 6 octobre 1897, De 1916 & 1925
il est exposé pendant 5 ans et 4 mois aux poussiéres, 4 savoir en 1916
au fort de Gondo, d’aott 1921 & septembre 1922 au tunnel de Gurt-
nellen (Uri), en octobre et novembre 1922 dans un tunnel des che-
mins de fer rhétiques prés de Davos, enfin de 1923 a 1925 au tunnel
du Waggital. Depuis le début de 1939 il est invalide et au printemps
1940 on trouve des bacilles de Koch dans ses expectorations: Son
autopsie a révélé une tuberculose rénale bilatérale et quelques foyers
tuberculeux acineux productifs dans les poumons. En méme temps,
il y a une vaste silicose pulmonaire bilatérale pseudo-tumorale
avec macro-nodules.

Voici donc un cas qui parait favorable a la thése de la
tuberculose. Il conviendrait pourtant de remarquer que de-
puis 1925 notre homme n’a plus été en milieu empoussiéré et
quil a mis ainsi 17 ans (26 ans depus le pnemier empoussié-
rage) pour parfaire ses lésions et en mourir. Prétendre que
la tuberculose était presente en 1916 déja ou en 1922, 1923
ou 1925, oce serait énoncer une affirmation toute gratuite.
Que le malade ait été tuberculisé en 1916, c’est-a-dire qu’il
ait été porteur a ocette epoque d’'un complexe primaire vrai-
semblablement stabilisé, je n'en disconviens pas. Mais de la
a dire que la tuberculose a donné a l'évolution de sa silicose
un caractére particulier, il y a un large pas que je ne saurais



: ¥ e . "
LA SILICOSE "DES MINEURS VALAISANS i 109

franchir. Ici la lenteur de levolutllon est typlquement le falt
de la coniose.
Mais voici un autre cas:

Obs. 45 (fig. 24). G... J., né en 1891 De 1909 a 1919 il est
pendant 8 ans mineur aux ardoisieres d’Orsiéres, de Thermen et aux
charbons de Dorénaz. Puis aprés une longue interruption, il est du
ler novembre 1926 au 31 mai 1927 a Favancement au Grimsel, puis
pendant quelques mois en 1927 en galerie encore au Trient. Enfin
en 1939 il est chef mineur pendant 1 mois dans des fortificalions.
Il doit abandonner tout travail le 15 octobre 1940 et meurt le
25 novembre 1941 avec ses deux poumons transformés en é&normes
pseudo-tumeurs ne laissant libres que de petits territoires aux deux
sommets et aux deux bases. Et encore ces territoires sont-ils le
siége d’une tramite et de micro-nodules. Maléré quil ait fait plusieurs
bronchopneumonies dans la derniére année de sa vie, on n’a ]amals
trouvé des bacilles de Koch dans ses crachats et des examens mi-
croscopiques effectués sur ses poumons, ses ganglions, sa rate, son

foie, ses reins n’ont montré aucune trace de lesmn tant soit peu—____-‘-

tuberculeuse

Voici donc de nouveau un homme qui échelonne environ
9 ans d'empoussiérage sur 19 ans et qui meurt 31 ans aprés

le début de son activité au rocher et prés de 13 ans apreés

une derniére exposition massive (j'exclus du calcul le mois
de 1939 qui n’a guére pu avoir d'effet sur I'évolution de la
maladie) avec une énorme silicose pseudo-tumorale et rien
de tuberculeux ni dans l'anamnése, ni dans les constatations
anatomiques et histologiques.

Il me parait inutile d’allonger la liste de pareils cas!. Qu'il
me suffise de montrer encore des silicotiques tuberculisés qui
n'ont pas fait de pseudo-tumeurs et qui en sont restés a
une forme de la maladie nodulau'e ou. méme «pure» au. sens

des Sud-Africains.-

Obs. 17 (fig. 25). . S.. est né le. 23 mai: 1903 A Saas-Balen,
De juin 1918 a avril 1919, il est exposé aux poussiéres dans une
galerie prés de son village natal. Puais du printemps 1921 a 1925
il travaille & l'avancement a4 Amsteg, dans le Wiggital et aux Maré-
coltes. Depuis 1927 il doit cesser le travail pour cause de troubles
respiratoires. Le 27 janvier 1940 il meurt, porteur: d’'une tuberculose
pulmonaire cavitaire au lobe supérieur droit et acineuse produclive
dans tous les lobes des deux poumons. Il fait de plus une dissémi-
nation bacillaire terminale avec nodules miliaires dans les poumons,
le foie, la rate et les reins. Il a en outre une tuberculose de la

L J'en ai rapporté ailleurs d’autres exemples encore : J.-L.. Nicon (62).
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prostate et de la vésicule séminale droite. Dans son cerveau et son
cervelet on trouve des tuberculomes.

Nous voila donc bien en présence d'un homme sérieuse-
ment tuberculisé... et pourtant dans ses poumons on ne trouve
que des nodules silicotiques du volume de grains de poivre.
Ils sont nombreux, il est vrai, mais nulle part ils ne con-
fluent en pseudo-tumeurs.
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F16. 25. — Obs. 17, 30, 177. Détails dans le texte.

Obs. 30 (fig. 25). A... M.., né en 1890 a Stalden. Il a travailla
comme mineur de 1908 4 1940 dans de multiples entreprises el par
périodes de 2 4 12 mois, ce qui fait en tout une exposition de 13 ans
répartie sur 33 ans. Depuis 1938 il accuse de Ilessoufflement el a
une toux séche, Le 14 octobre 1940, il ressent des douleurs tho-
raciques A gauche, accompagnées de frissons et de diarrhées. Le
18 on ausculte une bronchopneumonie bilatérale et depuis lors ses
crachats sont bacilliféres. Mort le 27 décembre 1940, je Dautopsie
le méme jour et lui trouve une tuberculose pulmonaire cavitaire au
lobe supérieur gauche, et acineuse productive dans tous les lobes.
Il y a un accolement total des plévres et des deux feuillets du péri-
carde. La silicose est présente partout aussi, mais seulement sous
la forme de tramite et de fines granulations ardoisées. Un foyer
coniotique comme une noisette est au lobe inférieur droit.
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Si réellement la tuberculose est nécessaire a 1'évolution
grave de la silicose, on ne comprend pas comment chez cet
homme celle-ci est restée a la forme dite pure, i la tramite. Dans
ce cas tout aurait di concourir a I'édification de pseudo-
tumeurs : la longue exposition aux pouSsiéres largement éta-
lée dans le temps, la qualité des poussiéres — granit du Goi-
hard, du Simplon, de Barberine, du Grimsel, etc. — et pour-
tant la maladie n’a fait que des manchons pen—vasculalres
et des micro-nodules. -

Un autre exemple : Obs. 177 (fig. 25). V.. T.., né en 1899 2
Stalden, Jusqwa 30 ans il travaille & la campagne dans son village
natal. De juin 1929 A novembre 1930 il est pendant 17 mois mineur
en galerie 2 Lavorgo (granit), puis de novembre 1940 4 mai 1944 (42
mois) et enfin de mai 3 novembre 1945 (6 mois) aux charbons de
Bramois, soit en fout 5 ans et 5 mois d’exposition aux poussiéres.
Pendant les mobilisations de la derniére guerre il effectue tout son
service dans un bataillon de montagne. Dés le 19 novembre 1945, il
doit interrompre tout travail pour cause d’essoufflenient au moindre
~effort. Depuis le mois daoit 1948 il ne peut plus méme dormir
couché et passe dorénavant ses nuits et ses jours sur une galerie de
I'Hopital de Sion. Il meurt enfin le 4 décembre 1949. Je lautopsie
le lendemain et lui trouve .une silicose pulmonaire diffuse, sous
forme de pure tramite dans tous les lobes, avec alteinte massive
des ganglions trachéo-bronchiques. I1 a de plus une tuberculose du
péritoine et une miliaire  (rate, rein, foie, surrénales) avec pneumonie
bacillaire au lobe inférieur gauche.

Chez cet homme les premiers symptémes du mal appa-
raissent 16 ans et 2 mois aprés le premier empoussiérage et
la mort survient 4 ans et 1 mois aprés la derniére exp0sition
La tuberculose est présente et pourtant la lésion reste a I'état
de tramite. Il n’y a pas la moindre ébauche de macro- nodu-
les, ni de pseudo-tumeurs. -

Par surcroit ce cas est précieux encore pour contredire
I'opinion qui veut que la silicose ne soit grave que lorsqu’elle
prend la forme de macro-nodules ou de pseudo-tumeurs. S'il
est vrai que la premiére lésion qui donnera une pseudo-tu-
meur est péri-vasculaire et accentue toujours au moins la
trame du poumon, il est certain aussi que des cas mortels
pourtant, peuvent en rester li. Point n’est besoin par consé-
quent d’invoquer des facteurs étrangers aux pousswres pour
expliquer la malignité de ces derniéres.

En voici d’ailleurs un autre exemple.
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Obs. 129 (fig. 26). K... J.., né le 24 septembre 1896 A Eisten.

De 1915 4 1943 il est exposé aux poussiéres pendant 12 ans et 4 mois
(Simplon, Saas, Amsteg, Illsee, Faido, Gothard, charbons de Bramois,
etc.). Le 21 avril 1943 il doit cesser toute activité, souffrant d’essouf-
flement depuis 5 ans déja. Il meurt le 12 avril 1947 et & son autopsie
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Fic. 26. — Obs. 129, 128, 115. Détails dans le texte,

je ne trouve quune tramite diffuse et étendue a tous les lobes. Son
ceeur droit est hypertrophié et partout une stase sanguine chronique
signe son insuffisance progressive. Nulle part il n’y a la moindre
trace de tuberculose.

Pour complément de preuve anatomo-clinique encore un

cas 1intéressant.
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Obs. 128 (fig. 26). B... F.., né le 6 mars 1898 a Vex, est pendant
4 ans, de 1913 a 1917, manceuvre, puis mineur au tunnel d’amenée
d’eau du Sauterot a4 Bramois. Depuis lors il est charpentier, puis
parqueteur et n’a plus jamais de contact avec les poussiéres de
roche. De 1939 a 1943 il effectue sans difficultés apparentes 300
jours de service militaire. Depuis 1943 il maigrit et tousse un peu.
Il s’essouffle facilement et depuis février 1946 sa dyspnée est rapi-
dement progressive au point qulil doit interrompre tout travail dés
le 2 novembre 1946. Il meurt le 7 avril 1947, 30 ans aprés le début
et 26 ans aprés la fin de son empoussiérage. Je l'autopsie le lende-
main et lui trouve une: grosse tuberculose dans les poumons avec
tout un systéme de cavernes aux deux sommets et au lobe inférieur
droit; il y a aussi des petits foyers tuberculeux anc1ens et plus
'reoents aux lobes inférieurs. I.intestin gréle est le siége d’ulcéra-
tions spécifiques. Bref, c’est Iimage classique de la ‘phtisie. Dans ce
qui reste de son tissu pulmonaire je n’ai pas troavé macroscopique-
ment des foyers coniotiques certains. Pourtant le microscope a révélé
autour de quelques vaisseaux de rares manchons silicotiques histio-
cytaires plus ou moins avancés vers la fibrose.

Le cas serait peut-étre banal §’il n’y avait pas une silicose
marquée des ganglions hilaires des poumons et du foie. Ainsi
donc forte disproportion entre la coniose ganglionnaire qui
est importante et celle du parenchyme pulmonaire qui se borne
a quelques traces minimes. Dans les ganglions il y a de plus
des lésions certainement tuberculeuses.

Chez ce malade on ne congoit guére comment la tubercu—
lose aurait pu préexister a la coniose. De plus, malgré des
lésions ganglionnaires qui devaient a priori bloquer les lym-
phatiques et entraver le désempoussiérage du poumon, il n’y
a pas eu de pseudo-tumeurb ; la silicose s'est’ bornée a ne
faire qu'une minime  tramite.

On peut encore ajouter a la démonstration les cas ou
chez les mineurs on trouve une phtisie tuberculeuse pure sans
aucune trace de silicose, ni dans les poumons, ni dans les
ganglions — cas ou l'on peut presque affirmer que la tu-
berculose était présente avant le premier empoussiérage.

En voicl un : Obs. 115 (fig. 26). P.. N.., né en 1912. Il est
manceuvre, puis travaille 3 la parqueterie dAlgle En 1936 il fait
une pleuresue avec rechute en 1937. D'aolt A novembre 1939 il est
manceuvre en galerie dans un des forts du Val d’Entremont. Le
forage se fait A sec et il y a beaucoup de poussiéres. En aolt 1940
il est pendant 3 semaines aux forts de Dailly, puis de septembre
1940 A aoht 1941 A Guttanen. En septembre et octobre 1941 nous le
trouvons dans une galeriec dans les Grisons, puis de juillet.a sep-.
tembre 1942 a Goppenstein. De novembre 1943 A avril 1944, il est
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mineur & l'air libre dans une carriére 4 Vionnaz. Depuis le ler janvier
1944 il souffre d’essoufflement a l’effort et de toux. Et A partir d’avril
il a constamment des bacilles de Koch dans ses crachats. Il a été
exposé aux poussiéres pendant 2 ans et 2 mois et meurt le 20 octo-
bre 1946, soit 7 ans et 2 mois aprés le début de son empoussiérage.
I’autopsie révéle une tuberculose pulmonaire bilatérale étendue avec
lésions ulcéreuses dans le larynx. Ni macroscopiquement, ni sous
le microscope je n’ai vu la moindre trace dc silicose : pas le
moindre manchon péri-vasculaire, pas la moindre fibrose.

On me dira peut-étre que la mort est survenue.trop tot.
Je ne le crois pas. Si réellement la tuberculose jouait un roéle
capital dans la production de la lésion coniotique on devraik
dans un cas comme celui-ci trouver des manifestations de si-
licose déja nettes. En effet les conditions eussent été particu-
litrement favorables 4 leur développement puisqu'en 1936,
3 ans avant le premier empoussiérage, il y avait eu certaine-
ment une atteinte tuberculeuse sur la plévre, atteinte serleuse
et tenace puisqu’elle devait récidiver en 1937.

Je posséde deux observations de mineurs tuberculeux chez
lesquels les poussiéres n’ont pas laissé la moindre trace dans
les poumons. L'un (obs. 148) D... A...,, né en 1921, a été
exposé aux poussiéres pendant 10 mois, du printemps 1944
au printemps 1945. En 1947 il perd une fillette atteinte de
tuberculose miliaire et .meurt lui-méme de phtisie le 14 no- -
vembre de la méme année. Le second, (obs. 158) D... M..,
né en 1902, a travaillé dans une mine pendant 11 mois du
17 septembre au ler décembre 1943, puis du 29 aout au
ler novembre 1945. Jugé inapte & tout travail depuis juin
1948, il meurt le 9 décembre suivant avec une grosse phtisie.
Ni dans les poumons, ni dans les ganglions de ces deux mala-
des je n’ai trouvé le moindre foyer silicotique. Ces deux
cas ne sont pas, je l'avoue, trés démonstratifs, car ils ont
court empoussiérage et courte survie. Mais il y a tout lieu
de croire que leur tuberculose était deja présente et en activité
soit avant, soit pendant le temps ou ils ont été exposés aux
poussiéres. La silice n'a pourtant pas été pour eux plus no-
cive que pour d’autres. :

Il serait fastidieux de poursuivre la demonstratlon Une
fois de plus je le répéte, la silicose est fatale par elle-méme.
Si elle l'est avec un peu de fantaisie dans la durée de son évo-
lution, c’est vraisemblablement au terrain sur lequel elle se
développe et a la qualité des poussiéres qui la causent qu’elle
le doit.
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Mais alors que faire de oette tuberculose que nous rencon-
trons si fréquemment & l'autopsie de nos gens ? Clest ici
P'occasion de rappeler — comme je 1'ai déja fait plus haut —
que GARDNER (22), tuberculisant des cobayes d'une fagon si
légére qu’au lieu de mourir ils cicatrisaient la lésion provoquée,

et les faisant vivre ensuite pendant 54, 87, 112, 151, 177,
206 et méme 400 jours dans des chambres empoussiérées par
du quartz, du carborundum ou du granit, observa une . réacti-
vation de la tuberculose dans le 73 9o des cas pour le quartz, le
31,8 % pour le carborundum et le 26,3 o/ pour le granit. Et
GarpNER de conclure que ces résultats étaient applicables a
'’homme. Ils justifient pour lui trés naturellement la haute
fréquence des tuberculoses chez les mineurs par une réacti-
vation endogéne, sans intervention de nouveaux bacilles de
Koch venus du dehors.

Et je pense que c’est bien ainsi qu’il faut interpréter les
faits. Les gens de nos montagnes, arrivés a l'adolescence, ont
tous — ou presque — été tuberculisés. Ils sont donc porteurs
d’'un complexe tuberculeux stabilisé au moment ou ils s’em-
bauchent comme mineurs. Ils empoussiérent alors leurs pou-
mons et la lésion coniotique s’y développe et y suit sa marche
progressive jusquau moment ou enfin les bacilles de Koch
sont réactivés et déclenchent une bacillose plus ou moins éten-
due et grave. Si c'est bien ainsi que les choses semblent. se
passer, je n’irai pas jusqu'a dire pourtant que c'est le S8i0,
qu1 aglt directement et toujours sur le bacille de Koch. Non,
je pense que dans bien des cas l’affaiblissement progressif
de l'organisme, oconsécutif au développement de la silicose,
avec géne respiratoire et insuffisance progressive du ceeur droit,
suffit & rompre I'équilibre instable qui existait jusqu’alors
entre l'individu et les bacilles que ses anciennes lésions héber-
gaient encore et toujours,

La clinique nous en fournit d’ailleurs une preuve formelle
Trés souvent en effet — on I'a vu par exemple dans I’obser-
vation 177 rapportée ci-dessus — la tuberculose est franche-
ment et indubitablement terminale. Elle prend-la forme d’une
méningibe d’une septicémie (miliaire), d'une pneumonie’ ca-
séeuse, etc. J'en pourrais rapporter plusieurs exemples (obs.
79, 80, 175, etc., etc.).

Mais mdependamment de ocela, le role de la tuberculose
est-il aussi considérable qu’on veut bien le dire ? J'ai fait
"étudier cetle question par MociNiEr (55) et ses résultats sont
consignés dans sa thése qui a paru récemment dans la
Revue suisse des accidents du travail et des maladies profes-
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sionnelles. Son enquéte porte sur les silicotiques autopsiés par
mon service jusqu'au 31 décembre 1948. (Les cas nouveaux
n'en modifient d’ailleurs pas les conclusions). Il sépare les
silicoses pures (c’est-a-dire sans signes histologiques de tuber-
culose) et les silico-tuberculoses, faisant rentrer dans ce dernier
groupe tous les cas ayant a la fois des lésions coniotiques et
des lésions tuberculeuses, quelle que soit leur importance réci-
proque.’ « Un tuberculeux pulmonaire présentant des lésions
de tramite silicotique discréte est classé comme silico-tuber-
culeux. Inversement, une silicose grave dont la seule lésion
tuberculeuse a été la présence de quelques bacilles de Koch
dans la paroi d’une caverne silicotique a été considérée comme
silico-tuberculose. La méme attribution a été faite pour une
silicose anatomiquement pure, dont le porteur avait subi, bien
des années auparavant, lamputatlon d'une jambe pour gonite
tuberculeuse ». Clest dire que le groupe silico-tuberculose est
chargé d’un certain nombre de cas qui eussent été écartés
par d’autres. N N :

En -définitive, sur 130 observatmns de sﬂlcose il y ena
45 sans tuberculose et 85 avec une forme quelconque de
tuberculose, ancienne ou actuelle, ce qui fait une proportion
de 65 9. Mais ce chiffre est bien loin de représenter la part
réelle de la tuberculose chez les silicotiques. Nos cas ne sonl
que ceux que la Caisse nationale veut bien nous confier.
Et si au début nous avons autopsié presque tous les mineurs
de notre région, actuellement on ne demande guére nos ser-
vices. que pour les cas litigieux, ceux précisément ou 1’asso-
ciation clinique entre silicose et tuberculose pose des problémes
de réparation. :

Si nous exprimons en chiffres la proportion entre les deux
groupes de cas, nous constatons que le taux des silicoses
avec tuberculose monte constamment. Ainsi pour nos 50 pre-
miéres observations il y avait 48 oo de silicoses pures contre
52 oo de silicoses avec atteinte tuberculeuse queloonque A la
centiéme autopsie le taux était de 40 contre' 60 %; enfin
i la cent-cinquantiéme ‘il se montait a2 36 contre 64 Ofo

Cette évolution artificielle en faveur de la tuberculose est
encore’ plus nette si l'on calcule les pourcents par tranches
successives de 50 autopsies : - :

o _ Silicoses _
- Cas autopsiés Silicoses pures avec tuberculose
1as50 48 0o 52 0)o
~»b1-a2 100 . 3290 68 9

S 101 AC1B0 <0 L 280 T 20
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Mogcmier a cherché & établir ’il y avait entre silicoses pures
et silico-tuberculoses une différence quant a la survie, suivant
I’age du mineur .au début de son act1V1te au rocher. Il obtlent
les chlffres su1vants

Surv;e

Age au début du travail Slhcoses pures Slhco tuberculoses
avant 18 ans 24,7 ans - 21,5 ans
entre 18 et 25 ans 22,7 ans. - 21,1 ans
entre 25 et 30 ans 24,1 ans- = 22,7 ans
entre 30 et 40 ans 23,0 ans 14,1 ans
aprés 40 ans : - 14,6 ans 12,2 ans

Il conclut: «... les moyennes obtenues chez les silico-

tuberculoses ont la méme ordonnance que celles des silicoses
pures. Elles confirment que jusqu’a un certain age; celui du
" début du travail ne joue pas de réle dans la survie future.
L’association de la tuberculose a la silicose raccourcit la survie
moyenne dans chaque classe d’dge. Le raccourcissement est
faible pour les individus qui ont commencé leur carriére de
mineur avant 1’dge de 30 ans, alors qu’il est trés marqué en
cas de début plus tardif. La survie des silico-tuberculoses en
général n’est cependant pas raccourcie suffisamment pour que
I'on puisse admettre une tuberculose antérieure a la sﬂloose
dans la totalité des cas ».

Classant les lésions d’aprés leur type dans les silicoses
pllI"Ba et les silico-tuberculoses, MoGINiER obtient d’autre part
les pourcents suivants : ' '

Forme anatomique Silicoses pures  Silico-tuberculoses

1o Tramite _ 2,2 o 11 o
20 Micronodules 2,2 0 Hop
30 Macronodules ' 22,00 23 o
40 Pseudotumeurs o 73,000 60 o

Ces chiffres n'ont évidemment pas une valeur absolue, car
le nombre des cas qui ont servi a les établir est trop faible.
Ils montrent cependant a l'évidence que les pseudo-tumeurs
sont plus fréquentes chez les malades sans tuberculose déce-
lable que chez les autres.

Enfin cherchant a déterminer l’importanoe réciproque des
deux maladies sur la survie des individus, MocGINIER, aprés
avoir écarté les mineurs qui ont commencé leur travail apres
35 ans, établit 5 groupes, artificiels sans doute, mais inté-
ressants pourtant, pour lesquels il calcule la survie moyenne :
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Groupe I : Silicoses typiques avec présence de rares bacilles de Koch
dans des blocs silicotiques ramollis, rares foyers caséeux ou rares

follicules tuberculeux . . . . . . 18cas,
Groupe II : Silico-tuberculoses avec prédommance quantltatlve nette
des lésions silicotiques . . . . 26cas,
Groupe III : Silico-tuberculoses avec 1mportance 21 peu preés égale
des deux lésions . . .- . 12cas.
Groupe IV : Silico- tuberculoses avec prédommance nette des lésions
tuberculeuses . . . Gecas.

Groupe V : Tuberculoses avec traces de 1és10ns sﬂlcothues . Ycas.

Les survies moyennes sont les suivantes :

Groupel . 18 cas, survie moyenne 21,7 ans
Groupe Il : 26 cas, » : 24,2 ans
Groupe III : 12 cas, » 19,1 ans
Groupe IV : 6 cas, » 19,4 ans .
GroupeV: 9 cas, » 17,9 ans

On le voit, les écarts entre les chiffres obtenus ne sont
pas tels que l'on puisse parler d’'une action manifeste et dé-
terminante de la tuberculose. D'une fagon générale, pour nos
gens, nous arrivons a l'idée que si la tuberculose racoourcit
généralement la survie de l'individu, elle ne le fait que dans
une proportion que l'on peut tout au plus estimer grossiére-
ment & 10 op.

Je le répéte, toutes ces valeurs n’ont rien d’absolu. Elles
indiquent un ordre de grandeur. Mais elles sont suffisantes
pour nous permettre de reléguer la tuberculose sur un plan
secondaire et pour conclure, contrairement aux opinions émises
par la conférence sur les pneumoconioses tenue a Londres
en avril 19471 que la silicose continue a croitre aprés la ces-
sation de lempoussiérage sans avoir besoin pour cela de Uaide
de la tuberculose.

Sk k%

A plusieurs reprises, j’ai parlé de catastrophe, de désastre,
en pensant 4 la silicose en Valais. Ce n’est pas par pessimisme
que je l'ai fait. Mais cest parce que j'ai vu le drame de
la silicose dérouler ses actes dans ce pays. Au début, la ma-
ladie n’était pas connue. Il a fallu que des médecins (plus
spécialement les Drs Kalbermatten a Stalden et Broccard a
Martigny) insistassent pour que l'on prit au sérieux leurs
diagnostics et que l'on vint en aide aux malheureux qu’ils

! Bulletin de documentation médico-sociale publié par les charbonnages de
France (1947), No 1.
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assistaient daps leur détresse physique et:matérielle. Il a fallu
les premiéres autopsies, révélant des sillcoses pures chez des

ns que de réputés experts traitaient de tuberculeux sans
bacilles de Koch, de lymphogranulomateux, .de cancéreux,
quand oce n’était pas de fumistes, pour qu'on accordat enfin
de la considération a un mal qui a tué et’ qui tue encore
trop de nos oon(ntoyens

En general le mineur de chez nous débute ]eune au tra-
vail. Il s’expose gaillardement aux risques, sir qu’il est d’a-
masser un petit avoir qui va lui permettre d’acheter un lo-
pin de terre, de se marier et de créer une famille. Heureux
de son sort, il ne réalise pas qu'entre 40 et 50 ans il mourra
dans de pénibles souffrances, laissant des orphelins, souvent
nombreux. J'ai pratiqué des autopsies dans les villages de
la montagne, dans des chambres & coucher, dans des salles
d’école ou de commune, 3 Zeneggen, & Erschmatt, 3 Grichen,
etc., et j'ai vu la misére de ces milieux ou le pére de famille,
depuis un an, deux ans; était cloué sur un fauteuil, incapa-
ble de se lever ni de faire le moindre effort. Et c'est parce
que j'ai réalisé le tragique de certaines situations que j'ai
entrepris I'étude de la silicose dans l'espoir de rendre ser-
vioce.

Quel spectacle poignant, dans un pauvre village de mon-
tagne, enseveli encore sous la neige de printemps, que de
recevoir, au moment ou je termine une autopsie, la visite
d’une maman, d’une veuve, avec ses six enfants endimanchés,
qui vient me dire un merci — que je ne mérite guére —
parce que 'an d’avant j'ai autopsié le papa! Je lui- avais
trouvé une silicose massive sans tuberculose, alors qu'un ex-
pert universitaire avait écarté ce diagnostic pendant deux ahs,
laissant ainsi, par son ignorance, mourir de faim huit per-
sonnes dont la misére n’était que la rangon du confort que
nous demandons & D'électricité.

Parmi les documents que je possede _]a1 relevé que pour
i sﬂ:oohques mariés sur lesquels j'ai des données preclses
il y avait 354 enfants vivants au moment de 'autopsie. L’age
moyen de ces péres de famille était alors de 47 ans, c'est-a-
dire la pleine maturité pour un homme. J'ai reporté sur un
graphique (fig.27) I'dge de ces gens. J’ai noté d’autre part
que chacun avait en moyenne 4 a 5 enfants, les nombreuses
familles en comptant jusqu'a 14. Est-ce que j'exagére en
parlant de désastre ?

Mais il y a plus. Dans mes notes, je trouve des familles
anéanties ou décimées par la silicose. Ainsi la famille And...
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de Sta...: un fils mort en 1940 (obs. 30), l'autre en 1944
(obs. 79); la famille Bu... de Sa..: 2 fréres morts, I'un
de -silicose sans tuberculose, ’autre d’une silico-tuberculose;
la famille Zu... de Sa...: le pére Al... mort de silicose, 1
fils, Phil..., mort en 1937 a4 26 ans de silicose avec tuber-
culose (obs. 7), un second fils Lu...; mort en 1940, a 27 ans,
de silicose pseudo-tumorale sans trace de tuberculose, avec
nodules silicotiques dans le foie et la rate (obs. 20), un troi-
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F1e. 27. — Age au décés de 77 silicotiques. péres de familles. .

sitme fils, Si... mort lui aussi de silicose en 1942, a 1'age
de 34 ans (obs. 59); la famille Fu... de Gr... avec deux fréres
morts de silicose, le second en 1944 (obs. 81) et & ce moment
un troisiéme frére atteint d’une silicose avérée; la famille
No... a Ei...: un fils mort de silicose a 27 ans en 1937,
un second mort a 36 ans en 1947 (obs. 139) et un troisiéme
a4 oe moment invalide total pour silico-tuberculose... Et ce
ne sont la que quelques cas sur lesquels j'ai des données pré-
cises. Les dossiers de la Caisse nationale en possédent sans
doute bien d’autres et de plus démonstratifs encore peut-étre.

Un autre aspect tragique du drame, c’est la disparition
d’équipes entiéres qui, parties en méme temps du village,
sont allées gagner de l'argent, mais ont de surcroit recueilli
la maladie et la mort. Ainsi 'équipe de N..., composée de
trois gaillards qui ont travaillé ensemble sur les chantiers
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de la Dixence. Tous les trois souffraient de silicose grave en
1941 et j'autopsiai l'un d’eux en juin (obs. 39), atteint de
lésions nodulaires et de carapaces pseudo-tumorales sans trace
de tuberculose. Et quelle hécatombe représente cette équipe
de Ne...: D... L... est chef au tunnel de Barberine en 1923,
1924 et 1925. Il a sous ses ordres des gens de son village.
Or j'en ai autopsié 7 et j'en ai connu un huitiéme vivant encore,
mais suspect de coniose. Sans doute tous ces gens ont-il tra-
vaillé dans d’autres entreprises, mais de l'équipe qu’ils ont
formée il ne reste plus rien: le chef D... est mort & 48 ans
en 1940 (obs. 21); des autres, L... F... est mort en 1934 a
41 ans (obs. 1), M... R... a 42 ans en 1940 (obs. 28), B...
C... 4 36 ans en 1941 (obs. 46), L... V... 4 36 ans en 1941
(obs. 31), B... J... & 34 ans en 1943 (obs. 76), M... Ed...
a 48 ans en 1949 (obs. 162). Sur ces 7 autopsiés il y en
a 4 qui n'ont aucune trace de tuberculose.

Quel tragique encore dans cette remarque faite a l'au-
topsie de M... A..., de Sa..., mort le 8 mai 1947 (obs. 131) :
tous ses 15 4 20 anciens camarades au tunnel de Fionnay
sont décédés. )

Qu’on me permette un dernier témoignage. G'est une lettre
du 11 février 1948 du Dr Chr..., médecin a Ors...: « M...
a travaillé de 1928 a 1929 pendant deux ans consécutivement
comme mineur a l'avancement dans des galeries destinées a
conduire de l'eau d'Orsiéres a Sembrancher. Ces galeries ont
1,80 de hauteur au maximum et une largeur de 1,20 m. Les
conditions de travail dans cette galerie étaient trés mauvaises,
I'aération pratiquement inexistante, le port de masques inconnu
ainsi que les perforatrices a injection d’eau. D’autre part les
conditions matérielles des ouvriers de l'époque étaient telles
que ceux-ci poussaient d fond le travail afin de toucher les
primes a l'avancement.

» L’histoire de cette galerie est donc particuliérement dé-
monstrative puisque toutes les conditions se trouvaienl rem-
plies pour faire d’hommes sains des silicotiques, soit: lerrain
riche en silice, galeries exigilies, mauvaise ventilation (les mi-
neurs ne voyaient pas un objet ou un camarade sis a une dis-
tance de plu.s de 1,50 m.), absence de masques et de per-
foratrices a injection d'eau, appit du gain chez de pauvres
diables qui rentraient dans la mine sans méme attendre que
le « pouilland » (gaz s’échappant aprés l'explosion des mines)
se soit entiérement dissipé... tous les mineurs de cette galerie
sont morts de silicose & I'unique exception de M. M... qui est
le seul survivant. Je m’empresse de dire que ce dernier n’a

MEMOIRES SC. NAT. 63 9
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travaillé comme mineur que ces deux années dans cetle galerie
et que cela a suffi pour qu il soit atteint de la maladie et
soit actuellement réduit a I'état de loque humaine.

» Les mineurs... sont donc tous morts, mais il est juste
de dire que tous ont également travaillé dans d’autres galeries
en tant que mineurs a l'avancement. Leur nombre s’éléve a
environ 25 ».

Mais ce n'est pas seulement sur le plan familial plus ou
moins affectif que la silicose exerce sa tragique pression.
Actuellement elle colite cher au pays. Si la Caisse nationale
[d’aprés Lane (45)] a recu l'annonce de 12 cas en 1933 et
de 28 en 1936, c’en est 133 en 1943 et 188 en 1944 dont elle
a eu a s'occuper. Selon une ‘autre statiStiquu [JEQUIER—DOGL
et Caapruis (38)] en 1945 il y aurait eu 440 cas annoncés,
306 reconnus, 96 écartés et 35 non encore élucidés.

Enfin, j'emprunte 4 ZoLrLiNGER et BorBELY (102) des ren-
seignements qui révélent I'ampleur du dommage causé par
les poussiéres. En 1945 la Caisse nationale avait a sa charge
368 cas de silicose qui lui ont coaté 196 933 fr. de frais
thérapeutiques, 228192 francs d'indemnité de salaire et
2 162 153 francs de rentes, soit au total 2 587 278 francs ce
qui fait en moyenne par cas et par an un peu plus de 7000
francs.

* 2= =B

Aprés avoir brossé en quelques traits ce sombre tableau,
je dois dire bien haut que depuis quelques années notre Caisse
nationale a fait de trés grands efforts pour remédier & une
situation que la médecine ne peut pas améliorer par des
moyens thérapeutiques. On ne peut pas guérir la silicose; on
ne peut pas non plus en retarder l'échéance; aucune cure
de sanatorium, ni de rééducation respiratoire (comme on l'a
proposé) ne peuvent en modifier 1'évolution. Et pourtant il
faudra creuser toujours des galeries, construire des barrages,
ouvrir des voies au travers de nos montagnes. C’est donc a
la prévention du mal que nous devons vouer toute notre
attention, tous, médecins, ingénieurs, ouvriers. Chemin faisant
jai déja fait ressortir les difficultés auxquelles on se heurte
dans nos entreprises pour tenter de porter reméde au mal.
Forage a Deau, injection d’eau sous pression dans les veines
de charbon, pluie et brouillard artificiels pour accélérer la
chute des poussiéres sur le sol, port d'un masque efficace...
tout cela est fort bien, mais souvent difficile & réaliser. Car,
outre la difficulté qu’il y a a imposer des mesures tracassié-
res d’apparence a4 nos montagnards, fiers de leur liberté, il
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y a chez nous un facteur contre lequel on est en ce moment
totalement desarme c'est que nos gal-erles sont la plupart a
Ialtitude.

Nos mineurs travaillent souvent a 1000, 2000 m. ot da-
vantage. Normalement donc ils sont portés a hyperventiler
leurs poumons et au moindre effort. ils accentuent encore
I'ampleur de leurs mouvements respiratoires. C’est peut-étre
l1a qu’il faut chercher un.des facteurs de la gravité apparem-
ment plus grande de nos s1hcoses, si on les compare a celles
de nos voisins. Nul doute qu'en respirant plus profondément
et 4 un rythme plus rapide, nos hommes n empoussmrent da-
vantage leurs voies respiratoires.

Mais il n'y a pas que cela. Lorsque louy-,rler quitte le
travail souterrain, il passe en général son temps aux travaux
de sa campagne, a laltitude encore. Et si par hasard il
s'engage dans une des usines de la plaine du Rhone, aprés
le travail il regagne d’ordinaire son domicile qui est un village
agrippé quelque part au flanc de la montagne. Chaque jour

e voyage se fait partie en autocar partie a pled Ainsi tout au
long des jours notre ancien mineur soumet a rude épreuve
ses poumons. Plus vite qu’a la plaine il les dilate; plus vite
aussi il fatigue son coeur droit; plus vite alors il devient une
espéce d’asthmatique et plus vite enfin il est invalide.

Je ne vois dés lors qu'un moyen a ajouter a ceux que
la Caisse nationale recommande et ordonne, c'est celui qui
consiste 4 diminuer ’effort de l'ouvrier au travail. Dans les
mines de charbon du Gard j'ai1 vu fonctionner des perforatrices
et des pelles américaines. L’ouvrier qui les manceuvre n’a
presque plus d’efforts a fournir; il ne s'essouffle plus au
travail; il ne fait donc plus aucune ventilation supplémentaire.
Qu’il y ait quelques difficultés a monter de tels engins dans
nos galeries alpines, c’est possible mais nos techniciens sont
assez qualifiés pour devoir s'en jouer. Qu'on essaie une fois
et que l'on enregistre les résultats.

Une mesure qu’il faut, je crois, éviter a tout prix c’est de
maintenir nos malades a l'altitude, chez eux ou dans des éta-
blissements climatériques. Si le repos a la montagne a donné:
parfois, au début, des améliorations, toujours il en est résulté
bientot une surcharge de travail pour le cceur droit qui, a
I'occasion, a déséquilibré defmltlviement un muscle a peu pres
suffisant jusque la.

Peu avant la derniére guerre on a préconisé l'emploi de
I'aluminium métallique pulvérisé pour combattre le risque des
poussiéres siliceuses. Sachant que la silice agit en se dissolvant
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au contact de nos tissus, on a pensé qu'en lui adjoignant de
I'aluminium métallique on pourrait restreindre sa solubilité
et l'empécher ainsi d’exercer son action toxique sur les ma-
crophages. De fait Denny, RoBson et Imwin (16) [cités par
Poricarp (73) en 1941] ont montré que si 'on ajoute i une
suspension de 1 gr. de poudre de quartz dans 50 cm? d’eau
des doses croissantes d’aluminium, on diminuait considéra-
blement le taux du SiO, solubilisé. Qu'on en juge par les
chiffres que j'emprunte a Poricarp (73).

Milligrammes de poudre Parties de 8i0, dissonles
d’'aluminium dans 1 million de parties
ajoutée au solvant du solvant
0 TRy 76
0,09 45
0,18 26
0,36 5,1
0,91 4.4
1,81 2,2
2,72 1,7
4,52 0,9
7,24 0,9
9,06 0,9

Denny, RoBson et ScuumachER (17), confirmés par Pori-
cARD (73), ont de plus établi que chez des lapins traités par
des inhalations d’aluminium, les poussiéres de quartz étaient
rapidement éliminées et la progression des lésions arrétée.
L’aluminium forme autour de chaque éclat de S5i0, un film
d’hydroxyde d’aluminium que l'aurine colore en rouge cerise
au pH de 6 a 11. Ce film se voit dans les tissus lésés. Les
macrophages qui se chargent de la silice ainsi enrobée ne se
momifient pas (Poricarp, 72) et il n’y a pas de réaction fi-
breuse dans le poumon. :

En 1940 dans une entreprise miniére du Canada on a
essayé de protéger les mineurs par ce procédé. L’expérience
a duré 10 mois, au cours desquels on a noté une atténuation
de l'essoufflement et de la fatigabilité chez les malades, mais
rien de plus. L’expérience d’ailleurs était trop courte et pas
non plus sans danger. En effet si I'aluminium a passé pour
inoffensif, Poricarp (74) signale pourtant (1945) que GARDNER
avec de fortes doses a aggravé la tuberculose de cobayes et tout
récemment BAADER (4) remarque que I’'aluminium fait une
induration pulmonaire par transformation hyaline du paren-
chyme avec épaississement des cloisons inter-alvéolaires et dé-
générescence des fibres élastiques; de plus la lésion évolue
rapidement.
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En fait les essais n'ont pas donné ce que l'on en espérait,
et Hannon (32) de conclure en 1946 que I'usage de 1’aluminium
ne remplace pas contre les poussiéres la lutte par les moyens
techniques habituels.

Personnellement Je m'ai pas d’expérience a ce sujet. L’alu-
minium n’a pas, que je sache, été utilisé dans les entreprises
suisses. Tout au plus pourrals—_]e faire remarquer que bon
nombre de nos silicotiques, aprés leur temps d’empoussiérage,
ont passé de nombreuses années a la fabrique d’aluminium de
Chlpph, exposés parfois intensément aux poussiéres de mlne—
rai ou d’aluminium métallique et que chez aucun je n’ai eu
I'impression ni d'un ralentissement dans 1’évolution de leur
mal, ni d’'une modification quelconque dans le facies de leurs
lésions.

KeTTLE (43) a expérimenté sans grand succés avec l'oxyde
de fer et JOTTEN (42) a signalé que si I'aluminium métalli-
que ne lui avait pas procuré la neutralisation de la silice,
il avait eu en revanche de bons résultats avec le silicate d’alu-
minium,

Quoi qu’il en soit il y a peut-étre dans ces tentatives une
indication pour une prophylaxie raisonnée qui, s’ajoutant aux
mesures btechniques, rendra l'avenir moins sombre. Clest a
nos ingénieurs de s’y intéresser, mais avec l'idée constam-
ment présente a leur esprit que de pareils essais doivent se
poursuivre pendant de trés nombreuses années — 10, 15,
20 ans — pour donner des résultats utilisables ; la silicose
du mineur, je l'ai suffisamment répété, est en effet lente
dans sa production et dans son évolution.

Que penser enfin de cette mesure qui tend a se généraliser,
a savoir l'examen radiologique préventif des mineurs ? Il éli-
mine d'un travail rémunérateur tous ceux chez qui l'écran
révéle la moindre tare pulmonaire et il conserve en milieu
empoussiéré ceux dont les poumons sont encore apparem-
ment intacts. Le résultat est facile a imaginer : périodique-
menl on jette de nouveau en plein risque des individus neufs
qui, nous l’avons vu, feront a leur tour quasi nécessairement
une coniose qui les tuera & plus ou moins longue échéance.
Et de cette fagon on augmente le nombre a venir des victimes.
N’y aurait-il pas davantage d’intérét 2 maintenir au risque ceux
qui s’y trouvent déja, mais en les protégeant au maximum
afin que la durée moyenne de leur vie soit égale au moins
a ocelle de toute population laborieuse en général.

D’ailleurs l'examen radiographique a l’embauche ou plus
tard sous forme de controles périodiques ne donne qu'une
indication relative. Dans une thése qui sera publiée trés pro-
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chainement, j’ai fait comparer par Mavor (52) les images
radiologiques des mineurs avec les lésions anatomiques des
poumons telles que nous ‘lés voyons a l'autopsie des silicoti-
ques, Profitant d’'un séjour dans le nord de la France il
s'est familiarisé avec l'aspect des poumons du mineur. Puis,
reprenant toutes les radiographies que la Caisse nationale et
divers hopitaux ont trés aimablement mises a notre disposi-
tion, i1l a classé nos cas, comme il Vavait fait en France,
et en a confronté les lésions avec les films. Il a de la sorte
comparé 500 cas radiographiés a Oignies (Pas de Calals)
avec une centaine de nos observations. Et voici groupés en
tableau les résultats qu’il obtient.

10" Classement radiologique Je 500 silicoses expertlsees de
1946 a 1948 au groupe V des Houilléres nationales di Nord
et du Pas de Calais.

Forme radlologlque Nombre de cas s
Tramite. Etats réticulé et granité = 43 8,6
Etat réticulo-granité 15 3,0
Etat réticulo-micronodulaire.

Micronodules ) 101 _ 20,2
Micronodules coalescents . 28 5,6
Etat réticulo-nodulaire _ 25 5,0
Nodules , ' 42 8,4
Nodules coalescents 1556 31,0
Nodules avec formations

pseudo-tumorales 68 13,6
Pseudo- tumeurs e - 23 4,6

20 Classement radiologique de 97 silicoses chez les mi-
neurs valaisans. '

Forme radiologique Radio initiale Radio terminale
Tramite. Etats réticulé et granité 7 .3
Etat réticulo-granité : 4 4
Etat réticulo-micronodulaire. |
- Micronodules : b 3
Micronodules coalescents 6 3
Etat réticulo-nodulaire 21 21
Nodules ’ . 3 1
Nodules ooalesoents 18 22
Nodules avec formations <

pseudo-tumorales 21 26

Pseudo-tumeurs ' 12 15
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3o Confrontation entre les lésions anatomiques et les 1ma-
ges radiologiques des 97 cas valaisans.

Forme de silicose Radio terminale - Autopsie
Tramite. Etats réticulé et granité - 8 4
Etat réticulo-granité 4 1
Etat réticulo-micronodulaire. _

Micronodules 3 7
Micronodules croalescents 3 0
Etat réticulo-nodulaire 21 9
Nodules ' 1 12
Nodules coalescents , , o B2 7
Nodules avec formations

pseudo-tumorales 25 - 24 -
Pseudo-tumeurs 15 33

De cette confrontation il ressort d’abord que les formes
pseudo-tumorales sont plus nombreuses chez nous. Mais ce
n'est vraisernblablement qu’une apparence. Car si a .1gn1es‘
les radlographles ont été prises 4 n'importe quelle époque
de la vie du mineur, les nétres pour la plupart ne 1'ont été que
dans les derniers mois ou années avant la mort, & un moment
ou les hommes, ‘malades déja, étaient annoncés pour réparation

a la Caisse nationale. Une comparaison — plus sire dans ses
resultats — sera indiquée dans 10 ou' 15 ans, au moment ou
le controle radiographique périodique institué depuis peu chez
nous nous aura procuré une documentation plus compléte.
Reste 4 savoir comment s’effectueront pratiquement les contro-
les chez des gens qui, ayant passé quelques mois ou années
en galerie, auront choisi une autre profession et se seront épar-
pillés dans le: pays ou a I'étranger. :

Ce n'est donc pas tant dans ces chiffres statistiques que
réside l'intérét de notre enquéte, mais bien dans les résultats
bruts que nous fournit la confrontation entre les radiographies
et les lésions trouvées a l'autopsie. Et sur ce point les chiffres
ne manquent pas d’éloquence.

Dans le 40 oo des cas, il y a concordance satisfaisante ou
pleine entre la lésion et les opacités enregistrées a 1’écran.
Dans le 18 9% les radiographies donnent des images qui sont
fausses ou plutét que l'on doit interpréter faussement, par
exemple  des pseudo-tumeurs que le bistouri ne retrouve pas.
Enfin — et ceci est plus grave — dans le 11 o9 des cas,
I’examen anatomique des poumons révéle des lésions, souvent
importarites, que le film n’a pas enregistrées | Et que I'on ne
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nous accuse pas d’analyses superficielles. Chacun de ces cas
a été examiné d’abord sur un film, puis sur le plan anat-omlque et
en cas de discordance la radiographie a été explorée a nou-
veau avec soin, spécialement dans les territoires correspondant
a ceux ou nos coupes avaient découvert des lésions. Il est
donc certain que des pseudo-tumeurs ont pu échapper tota-
lement aux rayons. Onze cas sur cent, c’est une proportion
qui donne a réfléchir, si I'on songe que trop souvent encore,
on juge par le film de la capacité d’'un homme au travail.
Pour obvier 4 ce gros risque d’erreur, certains ont préconisé
I'examen systématique du poumon par les radiophotographies
sériées, la tomographie. Mais que de temps et d’argent ne
faudrait-il pas pour procéder ainsi ! Pratiquement c’est bien
difficile a réaliser, pour ne pas dire impossible.

Mieux vaut compléter les données des rayons X par d’au-
tres critéres. Dans cette voie je ne puis que signaler ici les
beaux travaux de la clinique du professeur Micuaup (Lausanne).
Ses oollaborat»eurs, JEouier-DoGE (37 39, 40, 41) spec1alement
ont mis au point des techniques qui permettent de juger aussi
exactement que possible la capacité respiratoire et partant
la capacité au travail des mineurs anciens ou actuels. Ce n’est
pas mon propos de m’étendre ici sur les résultats obtenus.
Je ne me permettral qu ‘une seule remarque, a savoir que les
données fournies par une depense d’énergie effectuée au la-
boratoire, dans un hopital a 550 m. d’altitude, malgré leur
trés grande valeur, ne sont pas toujours immédiatement compa-
rables ‘4 ce qu'est la réalit¢ du labeur d’'un mineur ou d'un
paysan a 1000 ou 2000 m. d’altitude dans les rudes condi-
tions météorologiques d'un climat alpin.

La radiographie a I'embauche et au cours des années sub-
séquentes nous fournit des renseignements précieux certes, mais
sur lesquels on n’a pas le droit de fonder une législation,
ni méme des mesures trop absolues de prévention. C’est pour-
qu-oi je ne puis souscrire aux conclusions auxquelles sont arri-
vés chez nous en 1947, GREINACHER—CRISTOFARI et Lane (29).
Il me parait contraire aux faits de dire qu'un « ouvrier qui
est retiré du lieu empoussiéré aprés l'apparition des premiers
signes radiologiques d'une fibrose silicotique, a les plus grandes
chances de ne pas faire plus tard une silicose manifeste. Méme
dans les cas au stade radiologique II, par un éloignement a
temps des milieux & poussiéres, on peut éviter que la silicose
ne cause une invalidité, voire méme la mort ». Recommander
a un expert comme le font les auteurs précités, d’étre plus
large dans son appréciation sur 'aptitude d’un ouvrier pour
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le travail au rocher, lorsqu’il y a urgence ou que I'on manque
de main-d'ceuvre qualifiée, c’est renverser d'un coup tout ce
qu’avec tant de peine on a édifié pour la protection des mineurs.
Faire varier l'appréciation des cas suivant l'état du marché
du travail ainsi que la Caisse nationale le proposait, en 1946
sous la plume de Lanc (46), c’est se refuser d'emblée a sou-
mettre au controle rigide qui s’impose les entreprises (galeries,
mines) que la loi oblige a4 des mesures apparemment sévéres
de protection contre les poussiéres.

C’est d’ailleurs trop se hiter que de conclure sur les effets
d’une mesure, sans un recul de temps suffisant, ainsi que I'ont
fait GreINACHER-CrisToFARI et Lane (29). Aprés avoir étudié
ce que sont devenus les ouvriers éloignés des milieux em-
poussiérés au moins depuis 4 ans, ils déclarent que dans les
cas d’état radiologique O-1, I, I-II, 64 % des individus ont
une capacité de travail totale aprés 6,4 ans en moyenne. Pour
le 20 9% des cas il y a aggravation lente et pour le 12 oo c’est
I'invalidité grave et méme la mort. En cas de silicose II, 36 %
ont une capacité de travail totale en moyenne 5,25 ans aprés
le changement de profession; mais il y a 35 9% de décés et ag-
gravation nette pour les autres survivants. Pour les silicoses
II-IIT et III 1l n'y plus que 10 % sans invalidité aprés 5 ans.
En revanche on compte 77 oo de décés et les autres en aggra-
vation rapide.

Il faudrait comparer ces valeurs avec celles qu'on obtien-
drait en laissant exposés aux poussiéres les hommes i radio-
graphies pathologiques. Je ne suis pas loin de croire que les
pourcents seraient bien peu différents.

Ce n'est pas en dépistant les silicoses au début que l'on
diminuera le tribut que nos Valaisans paient au mal. Clest
bien plus en appliquant de facon sérieuse et méme draconienne
les mesures dont l'efficacité est reconnue. Imposer le port du
masque ou le forage a l'eau sur le papier sans en controler
I’'exécution, serait une sinistre comédie. Et malheureusement
c’est ainsi que les choses se passent trop souvent encore. Et
pourquoi ? Parce que les intéressés, ingénieurs, entrepreneurs
et ouvriers sont trop souvent ignorants des risques qu'’ils courent.

Le role du médecin n’est pas d’effrayer le mineur, ni de
s’opposer i ce que l'on appelle le progrés. Son devoir est de
faire comprendre le rlsque que représentent les poussiéres et
de persuader ceux qui s’y exposent qu’ils peuvent, avec de
la bonne volonté et moyennant quelques entraves a ce qu'ils
croient étre leur liberté, exercer sans en patir la profession
qu’ils ont choisie et qu'ils aiment.

* ok ok
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Tout au long des pages qui précédent j’ai montré 1'am-
pleur du risque et tout ce qu’'a d'implacable I'empoussiérage
des poumons par des particules siliceuses. On aura remarqué
a plusieurs reprises que l'expérience que j’ai acquise dans notre
pays me mettait en opposition manifeste avec beaucoup de
ceux qui s'occupent des mémes problémes dans les grands
pays miniers dont les exploitations occupent bien plus d’ou-
vriers et ou les médecins voient blen plus de malades que
nous n’'en comptons.

- On aura noté aussi qu’aux théor.es admises dans la pratique
et jusqu'au BIT j'oppose des démentis que d’aucuns trouveront
imprudents ou excessifs. On aura peut-étre pensé que je m’étais
laissé aller a ce malin plaisir que procure I'exercice de la
critique.

Qu’'on se detrompe Mon but n'a pas été d’alimenter une
polémique qui serait vaine et méme malhonnéte en I’absence
de ceux que je contredis. Mais Jal voulu montrer que dans notre
pays la silicose a un facies qu'on ne lui voit peut-étre pas
partout. _ . -

Est-ce a dire qu'elle différe fonciérement de la maladie
que les autres connaissent ? Je ne le pense pas. Les lésions sili-
cotiques sont certainement partout les mémes. Leur étiologie
est identique et leur évolution est dans ses grandes lignes cer-
tainement la méme. Mais ce qu1 différe ce sont les conditions
dans lesquelles nos hommes s’empoussiérent, conditions qui
en font des ouvriers et des malades que l'on ne peut pas
assimiler a tous les autres. Ces conditions donnent certainement
a notre silicose une plus grande gravité. Il faut que chacun
en soit bien conscient depuis l'ouvrier jusqu’au chef d’en-
treprise et aux autorités et, par-dessus leur téte, aux offices
dirigeants du BIT ou de tout autre organisme similaire.

Si par exemple les faits que j'ai rapportés ne sont pas im-
médiatement superposables & ceux qu’analyse si exactement
Cazamian (11) dans les mines du Gard; si les dégits que j’ai
enregistrés ne sont pas équivalents & ceux qu'ont signalés les
médecins d’Angleterre, d’Afrique du Sud ou des Etats-Unis,
c’est encore une fois parce que les conditions de travail ne
sont pas les mémes partout.

Je suis persuadé que, si dans des roches riches en silice
on forait des tunnels analogues aux nétres et avec les mémes
moyens techniques, les résultats seraient les mémes. Les mé-
decins francais qui contrdlent la santé des mineurs dans les
entreprises hydro-électriques de leurs Alpes n'ont-ils pas déja
noté des faits qui pourraient. étre les nétres ? J'en veux pour
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preuve ce qu'a rapporté Raymonp (88) sur les chantiers des
tunnels des Alpes. Pour lui la silicose des travailleurs en
galerie évolue plus rapidement que chez les mineurs des char-
bonnages; elle est si fréquente qu'il faut poursuivre avec
energie la lutte et intensifier par tous les moyens la protection
des ouvriers.

Aussi mon but est-il clair. Il faut que le législateur con-
naisse nos expériences et que le BIT ou les commissions inter-
nationales qui s'occupent des maladies professionnelles en tien-
nent compte afin que leurs conclusions ou leurs résolutions
concordent mieux que par le passé avec ce que nous voyons
chez nous.

Les éléments que j'apporte au débat doivent permetire
d’atténuer ou méme de corriger des principes qul pour nos
gens seraient certainement erreur ou peut-étre méme iniquité.

Pour nos Valaisans les risques d’incompréhension et d'in-
justice ne sont plus ce qu’ils étaient il y a dix ans a peine. La
maladie est mieux connue, le mineur et sa famille sonl maté-
riellement mieux protégés, mais 1l y a encore des progrés a réa-
liser : techniques, médicaux et sociaux. Je pense qu'au terme
de cette étude, le non médecin se sera rendu compte que la
collaboration de la bechmque et de la médecine — cette colla-
boration que J'invoquais au seuil de ce mémoire — ne doit
pas rester un veeu platonique, mais devenlr au plus vite une
réalité.

| *x Kk |

A la base d’une meilleure compréhension et d'une plus
efficace collaboration on pourrait placer quelques conseils ou
plutot qwelques théses qui résumeront l'essentiel de ce que la
sévére expérience valaisanne nous a appris jusqu'a ce jour.

1. La 51hoose est une maladie en 301, causée par les pous-
siéres chargees de silice.

2. Elle est indépendante de la tuberculose. Mais sur le
tard, cette derniére en complique trés souvent l'évolution.

3. La silice fait dans les poumons des lésions définitives,
non susceptibles de disparition, n1 méme d’atténuation.

4. Ces lésions p‘oursuwuent leur évolution naturelle, qu1 est
progressive, méme si l'ouvrier quitte le milieu empoussiéré.

5. La maladie est fatale, quelle que soit la durée de l'em-
poussiérage.

6. Les lésions pulmonaires ne sont pas influencables par des
agents thérapeutiques; donc seules des mesures de protection
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peuvent diminuer la fréquence de la maladie, en ralentir la
progression et en retarder l’échéance.

7. La société ne doit pas se contenter de réparer pécuniai-
rement le dommage chez le malade ou auprés de sa famille.
Elle doit 'empécher.

8. Les mesures de protection, telles que nous les connais-
sons aujourd’hui, ne seront efficaces que si elles sont appliquées
avec une extréme rigueur. Il est inutile en effet de proposer
une llmltatlon de la durée du travail au rocher si ce travail
est effectué sans contrdle : des empoussmra_ges de trés courte
durée tuent aussi bien que d’autres plus longs.

9. 1l faut exiger que nos entreprises s’adaptent aux néces-
sités de la protection ouvriére. Les autorités cantonales se
doivent de participer a la lutte contre le mal. Les ingénieurs
doivent faire intervenir dans leurs devis de construction le
risque silicose, car il est certain que l'application de mesures
sévéres de précaution ralentira le rythme des forages et en
augmentera le prix de revient.

10. Autorités civiles, directeurs d’entreprises, ingénieurs,
techniciens et ouvriers doivent étre conscients de leurs respon-
sabilités. Ils le seront s’ils sont exactement renseignés sur
les risques que la moindre négligence peut leur faire courir.

11. Si I'étude pratique de la silicose montre que des diffé-
rences individuelles en conditionnent sans doute les aspects
cliniques variés, nul ne peut savoir d’avance comment ses
poumons se comporteront une fois qu’ils seront chargés de
poussiéres.

Enfin en dehors des milieux industriels et miniers nul
ne devrait ignorer ce qu'est la silicose, car nul n’a le droit
de jouir du confort que nous procurent l’électricité et le char-
bon, si ce confort ne doit étre acquis qu’'au détriment de la
santé et de la vie d'une part intéressante et sympathique
de nos populations, les montagnards du Valais.
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