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INTRODUCTION
Pendant l’année d’internat que nous avons eu l’honneur de passer dans le service de M. Tapret, il nous a été donné d’observer un cas typique d’oblitération de la veine cave inférieure.
Les recherches auxquelles nous nous sommes livré à ce sujet, tant dans les littératures étrangères que dans la littérature médicale française n’ont pas tardé à nous convaincre que cette affection est assez rare et qu’elle n’a pas été étudiée dans tous les détails avec la précision désirable. Suivant le conseil de notre cher maître M. Tapret, nous avons choisi cette étude pour sujet de notre thèse inaugurale.
Au point de vue clinique nous nous sommes efforcé par la comparaison attentive des faits, d’en dégager les traits communs, d’en accuser les différences, de manière à esquisser, auprès du tableau symptomatique princi-
pal, un certain nombre de formes particulières. Nous avons rassemblé les documents épars qui ont rapport à l’anatomie pathologique de l’affection. Enfin nous avons jugé utile pour aider à l’interprétation pathogénique des phénomènes observés, d’étudier, par des injections sur le cadavre certains détails concernant l’anatomie normale du système cave et notamment les voies de dérivation dont ce système dispose.
Mais avant d’aborder ce travail nous ne saurions oublier le pieux devoir que la reconnaissance nous impose vis-à-vis des maîtres éminents qui nous ont guidé. Le souvenir de leur enseignement nous suivra dans les difficultés de la pratique médicale et nous trouverons dans l’exemple qu’ils nous ont donné une règle de conduite fidèle.
M. Hanot a été notre premier maître (Hôtel-Dieu annexe 1882). Nul mieux que lui ne pouvait nous apprendre à aimer la profession médicale. Nous le remercions de l’intérêt qu’il n’a cessé de nous porter durant tout le cours de nos études.
L’année d’externat que nous avons passée dans le service de M. Mesnet (1883), nous a permis de nous initier à l’étude des maladies nerveuses et mentales.
M. Duguet (externat 1886) a droit à toute notre gratitude autant pour les preuves d’affection qu’il nous a prodiguées que pour les connaissances précieuses qu’il nous a dispensées.
M. Terrier (externat 1885) et M. Marchand (internat 1887) nous ont appris parle précepte et par l’exemple à quels merveilleux résultats peut conduire dans la pratique chirurgicale, l’observance rigoureuse des règles
de l’antisepsie alliée à la sûreté du diagnostic et à l’habileté opératoire.
Pendant le temps que nous avons passé auprès de M. d’ileilly comme interne et moniteur de trachéotomie (internat 1888' nous avons profité de l'expérience que ce maître à acquise des maladies si intéressantes de l’enfance. Grâce à M. Bouilly (internat 1.888) nous avons pu acquérir les connaissances nécessaires à l’art des accouchements et à la pratique de la gynécologie. Nousprions ces deux maîtres de vouloir bien recevoir ici nos sincères remerciements.
Après nous avoir accueilli comme externe (Hôtel-Dieu annexe, 1882) M. Tapret a bien voulu nous réserver dans son service une place d’interne (1889). Dans une large mesure il a contribué à notre instruction, c’est lui quia attiré notre attention sur l’objet de cette thèse, nous ne saurions trop lui exprimer la reconnaissance que nous lui gardons.
M. Landrieuxaété notre dernier maître (internat 1890). Clinicien éminent, médecin dévoué, maître excellent, il a été pour nous un modèle et nous osons ajouter un ami, notre affection et notre dévouement lui sont acquis.
M. le professeur Yerneuil a bien voulu nous faire l’honneur d’accepter la présidence de notre thèse, qu’il nous permette de lui adresser ici nos remerciements respectueux.
Nous ne devons pas oublier M. Hallion, notre collègue etami, MM. Laloy et Angelvin, externes des hôpitaux dont le concours sympathique nous a été d’une si grande utilité grâce à leur connaissance des langues étrangères, nous les prions d’agréer l’expression de notre gratitude.
HISTORIQUE
S’il est possible de trouver en feuilletant les auteurs un certain nombre d’observations relatives à l’oblitération de la veine cave inférieure, on doit reconnaître que les causes de cette affection, ses symptômes, ses lésions anatomiques n’ont fait à notre connaissance l’objet d’aucune étude d’ensemble. Ajoutons toutefois que certaines de ses observations sont suivies de réflexions spéciales à l’un des points particuliers de la question.
Aretée [Traite des signes , des causes et de la cure des maladies chroniques ) considère comme un même vaisseau les deux veines caves et reconnaît d’après l’avis de plusieurs médecins, que l’inflammation est beaucoup plus fréquente dans sa partie inférieure.
Morgagni [Recherches anatomiques sur le siège et les causes des maladies) rapporte dans sa lettre XXIY que Schulze parle de deux œdèmes causés, l’un par l’oblitération de la veine cave, l’autre par celle de l’iliaque due à des polypes avec obstacle au retour du sang.
Hodgson [Traité des maladies des artères et des veines) dit qu’il a vu plusieurs fois l’oblitération non seulement des branches principales de la veine cave inférieure, mais encore du tronc lui-même et malgré cela le sang n’en être pas moins conduit au cœur par les canaux collatéraux.
— lu —
Haller ( Opitscula pathologica, 1768) publie une observation intéressante et explique comment se faisait la circulation collatérale.
Reynaud (. Tournai hebdomad . , 1829) relate une importante observation intitulée : Oblitération de la veine cave inférieure et de la veine porte. Circulation collatérale.
Bérard (. Dict . en 30 vol.) étudie l'oblitération de la veine cave inférieure et rapporte plusieurs observations puisées dans les auteurs qu’il rapproche d’un cas publié dans ce chapitre.
Un travail qui doit faire époque dans l’histoire de la maladie qui nous occupe est sans contredit celui de MM. Sappey et Dumontpallier [Gaz. méd. de Paris , 1862). Ces auteurs examinent avec soin comment se rétablit la circulation veineuse dans les différents cas d’oblitération de la veine cave inférieure. Dans cette étude se trouvent consignés un certain nombre de cas connus à cette époque.
M. Robin publie en 1874, dans les Archives de physiologie, l’observation d’un homme qui vécut 21 ans avec une oblitération veineuse. La symptomatologie, la marche de l’affection, le mode de dérivation sont étudiés avec un soin qui rend ce document un des plus complets sur la question.
Nous trouvons également un bon résumé aux articles V eines caves du Dictionnaire de Jaccoud (1867) et du Dictionnaire cle Dechambre , 1877, dus à la plume de Maurice Reynaud et de M. Lancereaux.
Enfin, parmi les travaux parus à l’étranger, nous signalerons la thèse de Bloch (Iéna. 1880) et les mémoires
de Gœtz (Jahrb. fur Kinder h 1881) et de Battle (Saint- Thomas Hospital Reports , 1887). Ces deux dernières revues contiennent une étude consciencieuse de la question et renferment le plus grand nombre des observations publiées jusqu’à ce jour.
I. ANATOMIE DESCRIPTIVE DE LA VEINE CAVE INFERIEURE
La veine cave inférieure représente le tronc commun de la partie sous-diaphragmatique du corps. Elle est formée par les veines iliaques primitives qui se réunissent par convergence vers le disque qui sépare la quatrième de la cinquième vertèbre des lombes. De ce point elle se porte verticalement en haut, parallèlement à l’aorte abdominale à droite de laquelle elle est placée, en longeant le côté droit de la colonne vertébrale ; arrivée au niveau du foie, elle se dirige un peu à droite et glisse dans le sillon du bord postérieur de cet organe appelé sillon de la veine cave, traverse le diaphragme par une ouverture aponévrotique à laquelle elle adhère intimement, parcourt un trajet de 3 à 4 centimètres dans le péricarde, se recourbe ensuite brusquement de droite à gauche et d’arrière en avant pour venir s’ouvrir à la partie postérieure et inférieure de l’oreillette droite. Son calibre, plus volumineux (pie celui de l’aorte et que celui de la veine cave supérieure, est irrégulier et augmente assez brusquement en deux points : à l’embouchure des veines rénales et à celle des veines sushépatiques.
Rapports. — La veine cave répond: en arrière à la colonne vertébrale, aux artères et veines lombaires droites, au pilier droit du diaphragme, en avant au péritoine qui la recouvre, à la troisième portion du duodénum qui la croise perpendiculairement, à la tête du pancréas, au tronc de la veine porte, au bord postérieur du foie, en dehors au psoas et au bord interne du rein, en dedans à l’aorte, dont le séparent le réservoir de Pecquet et de nombreux ganglions lymphatiques. Dans tout son trajet, elle ne présente aucune valvule, à son embouchure on n’en rencontre qu’une seule incomplète, la valvule d’Eustachi.
La veine cave reçoit les veines sus-hépatiques qui font partie du système de la veine porte, les veines rénales, spermatique, internes, ovariques, lombaires, capsulaires et diaphragmatiques inférieures.
II. — ANASTOMOSE DE LA VEINE GAVE INFERIEUKE
Dans les cas d’oblitération de la veine cave inférieure, le sang revient au cœur par la veine cave supérieure. Il est donc intéressant, pour comprendre la façon dont peut s’établir ce courant dérivatif, d’étudier les anastomoses de la veine cave inférieure avec la veine cave supérieure.
Ces moyens anastomotiques se divisent en deux grandes classes :
I. — Anastomoses du système cave supérieur et inférieur directes ou mieux anastomoses caves caves.
II. — Anastomoses du système cave avec le système porte ou anastomoses indirectes porto-caves.
Ce dernier chapitre comprendra :
y.. Les anastomoses du système cave supérieur avec la veine porte.
6. Les anastomoses du système cave inférieur avec la veine porte.
Anastomose* caves caves
La veine cave supérieure s’anastomose avec la veine cave inférieure.
1° Par les diaphragmatiques . — Les diaphragmatiques supérieures, branches de la veine cave supérieure, s’anastomosent au niveau du diaphragme avec les diaphragmatiques inférieures, branches de la veine cave inférieure.
2° Par les veines rachidiennes . — A.Parlesveines i n t ra-rachid iennes. — Les veines intra-rachidiennes forment dans leur ensemble des canaux étendus du trou occipital à l’extrémité inférieure du rachis et reliés entre eux au niveau de chaque vertèbre par des canaux transversaux. Onpeutdistinguer les veines longitudinales antérieures, les veines longitudinales postérieures, le plexus transverse réunissant entre elles ces différentes veines. EU es tirent leurs origines des vertèbres, des enveloppes de la moelle et de la moelle. Ces veines communiquent largement entre elles et avec les veines extra-rachidiennes qui se divisent en postérieures et antérieures.
B. Veines extra-rachidiennes. — y. Postérieures. — Celles-ci sont les moins importantes. Elles sont formées d’un plexus longitudinal médian et de deux
plexus latéraux el postérieurs richement anastomosés entre eux. Les arcades <pi’ils forment communiquent avec les veines extra-rachidiennes au niveau de chaque trou de conjugaison et aussi par une ou deux petites branches qui passent directement entre les lames postérieures. A la partie supérieure du cou, elles contribuent à former un grand confluent oecipito-vertébral d’où partent les jugulaires postérieures qui se jettent dans les troncs brachio-céphaliques.
S. Veines extra-rachidiennes antérieures. — En raison de leur importance, nous leur consacrerons une subdivision spéciale.
3° Système azygos ou des veines extra-rachidiennes antérieures .
Nous diviserons ce système en système azygos de la région dorsale, lombaire et sacrée.
A. — Système azygos de la région dorsale. — Ce système se trouve essentiellement constitué par la grande et la petite azygos.
a. Grande azygos. — Elle prend naissance dans la région lombaire et se jette dans la veine cave supérieure. Elle naît des veines vertébro-lombaires qui se réunissent en une série d’arcades embrassant la base des apophyses transverses des vertèbres lombaires pour constituer la veine lombaire ascendante. Elle naît encore de la deuxième lombaire ou de la dernière intercostale ou de ces deux veines à la fois. Elle naît quelquefois, mais rarement, des veines capsulaires ou de la rénale. Nous reviendrons plus loin sur ce dernier point en étudiant la veine réno-azy go-lombaire. Ses branches colla-
térales sont en avant ; les veines bronchiques droites, œsophagiennes, médiastines ; en haut, les trois intercostales supérieures droites ; à droite, les huit dernières intercostales, à gauche, dans la partie inférieure la petite azygos, dans la partie supérieure le tronc des intercostales supérieures gauches (petite azygos supérieure).
6. Petite azygos. — Elle tire son origine des vertébro-lombaires gauches qui se réunissent en arcades successives pour donner naissance à la veine lombaire ascendante gauche. Quelquefois elle naît d’une branche de la rénale, elle se jette dans la grande azygos.
B. Système azygos de la région lombaire. — Ici il n’existe pas à proprement parler de veine azygos différentiée ; ce système est constitué par les veines vertébro-lombaires cachées par les insertions du psoas et venant se jeter à la partie postérieure de la veine cave inférieure. Elles sont unies par une série d’anastomoses longitudinales dont l’ensemble constitue deux troncs vasculaires : les lombaires ascendantes droite et gauche ou azygos lombaires.
Chacun de ces troncs, assez développé, peut au niveau des troncs de conjugaison se dédoubler pour former l’anneau veineux externe à travers lequel sort le nerf, mais le plus souvent il reste indivis, accolé au corps de la vertèbre au-devant du trou ; des branches moins longues communiquent largement avec lui et constituent la partie postérieure de l’anneau. De cette partie postérieure de l’anneau part toujours une veine qui passe au-dessous de la base de l’apophyse transverse, la contourne pour aller s’anastomoser largement
avec les veines extra-rachidiennes représentant ainsi le tronc terminal de ces dernières venant se jeter dans les veines lombaires. Sur la partie latérale de chaque vertèbre, au-dessus de l’apophyse transverse, se trouve un confluent plexiformc auquel se rendent ou duquel partent cinq groupes de branches.
1° Branches externes: Veines des parois abdominales ;
2° Branches postérieures : Veines extra-rachidiennes postérieures;
3« Branches verticales: Veines lombaires longitudinales;
4° Branches antérieures : Veines lombaires transverses ;
5° Branches internes : Veines efférentes du plexus intra-rachidien.
La veine lombaire verticale établit une large anastomose entre ces confluents échelonnés : on peut la considérer au point de vue physiologique comme une série d’arcades plongeant par leurs extrémités dans ce plexus. Ces veines longitudinales communiquent en haut avec les veines azygos, en bas elles se continuent avec les veines ilio-Iombaires qui s’ouvrent dans les iliaques primitives complétant ainsi la série des arcades anastomotiques qui aboutit à la veine iliaque (Walther'.
A la région lombaire, la veine cave, la veine longitudinale lombaire continuée par la veine ilio-lombaire, les veines postérieures forment donc trois séries d’arcades pouvant rétablir la circulation intra-rachidienne, tant qu’un des plexus des trous de conjugaison reste libre, et réciproquement, les veines intra-racliidiennes peinent jouer le rôle de véritables canaux de sûreté ou plus exactement de canaux de dérivation par rapport aux veines extra-rachidiennes (Walther).
La veine lombaire peut quelquefois, par une anasto-
mose transversale, communiquer avec les veines rénales. Ceci nous amène à parler du canal réno-azygo-lombaire et des voies de sûreté de la veine rénale récemment décrites par notre collègue et ami Lejars.
Voies cle sûreté de la veine rénale. — Du bord postéro-inférieur de la veine rénale se détache une branche qui se porte en arrière, croise le bord droit de l’aorte et se dédouble. L’une des divisions oblique en bas et en dedans, descend se jeter dans une grosse veine lombaire, l’autre s’accole au corps vertébral sousjacent, le contourne en passant sous la première arcade du psoas, plonge profondément jusqu’au-devant, du col de la dixième côte, se recourbe et remonte devant les neuvième et dixième côtes pour décrire alors un second coude qui la ramène sur la face antérieure du rachis ; elle se continue là directement avec la petite azygos. Donc une branche lombaire et une branche destinée à l’azygos, les deux réunies en un canal commun : canal réno-azy go-lombaire. C’esi l’atïluent destiné à l'azygos qui est le plus volumineux, arrivé devant le col des côtes, il émet une branche pariétale et une grosse branche rachidienne (pii plonge à travers un trou de conjugaison et se perd dans les plexus rachidiens. Dès lors il rejoint la demi-azygos et sa portion recourbée n’est en réalité que la continuation du tronc de cette veine. 11 existe 80 0/0, il peut quelquefois être double. 11 peut naître d’une des branches de la rénale, quelquefois il naît d’un tronc commun avec la veine spermatique.
Parmi les voies de sûreté de la veine rénale, on peut
encore compter les émergentes , qui sortent directement du parenchyme rénal pour se jeter dans les troncs voisins, veine cave, veines lombaires, plexus spermatique; elles sont rares. Un système intéressant de dérivation est encore formé par le réseau veineux de la capsule adipeuse. 11 est constant. Leurs branches croisent les deux faces de l’organe et surtout la postérieure et en dedans se réunissent en plusieurs petits troncs pour se jeter dans la veine rénale, la spermatique et les veines de l’uretère. Récemment Steinach (Examen sur la circulation sanguine des reins, C. R. Acad, des sciences de Vienne, 1885) représente dans les couches périphériques de la substance corticale de petits vaisseaux qui se réunissent dans le voisinage des glomérules les plus superficiels, forment de petits troncs, traversent aussi la tunique fibreuse, rampent à sa surface et se jettent dans la capsule adipeuse.
Le réseau capsulaire est donc uni par des voies multiples au système des veines rénales, d’autre part il communique : 1° avec les veines pariétales et diaphragmatiques inférieures; 2° avec les branches de la veine porte et surtout les veines des mésocôlons, anastomoses qui semblent constantes; 3° avec les veines urétériques ; 4° avec les veines spermatiques ou utéro-ovariennes. Toutes ces anastomoses sont petites à l’état normal, on les trouve très développées dans les cas d’engorgement ou d’arrêt circulatoire.
C. Système azygos sacré. — Représenté par la sacrée moyenne et les sacrées latérales. La première nait au-devant du coccyx par trois branches et après s’être
anastomosée avec le plexus hémorroïdal et les veines sacrées latérales se jette dans l’iliaque primitive. Les secondes naissent des branches venues des troncs sacrés, s’anastomosent avec les ilio-lombaires, la sacrée moyenne et se jettent dans les iliaques internes ou primitives.
En somme, toutes ces veines azygos dorsales, lombaires, sacrées, quel que soit leur nombre, leur forme, leur disposition, elles ont pour caractères communs de former au dos comme aux lombes et au sacrum, une série d’arcades, de canaux anastomotiques avec les veines intra-rachidiennes et forment de plus un courant collatéral extra-rachidien continu depuis les veines iliaques internes et les veines iliaques externes jusqu’à la veine cave supérieure (Walther). Le système azygos est donc comme un pont jeté entre la veine cave inférieure dans le territoire de laquelle il tire presque toutes ses origines et la veine cave supérieure. La veine cave inférieure, l’azygos, les veines intra-rachidiennes sont donc placées comme trois plexus parallèles jouant vis-à-vis les uns des autres le rôle de canaux de sûreté ou de dérivation quand un obstacle se produit à la circulation sanguine d’un de ces territoires.
4° Par les veines de la paroi abdominale. — - Nous serons bref sur ce genre d’anastomoses. On sait que dans les cas d’obstruction de la veine cave inférieure le cours du sang peut se rétablir par les veines de la paroi abdominale. Les anastomoses ne deviennent g'uère importantes et visibles que dans les cas pathologiques. Elles sont constituées par les branches abdominales des
sous-cutanées, des épigastriques, des lombaires, des honteuses externes, des circonflexes iliaques, nées dans le domaine de la cave inférieure, qui s’anastomosent avec la mammaire interne les thoraciques longues, les intercostales tributaires delà veine cave supérieure.
A. ANASTOMOSES AVEC LA VEINE CAVE SUPERIEURE
Ces anastomoses se font :
1° Par le groupe accessoire du ligament suspenseur composé de veinules grêles qui prennent naissance à la face inférieure du diaphragme où elles s’anastomosent avec les diaphragmatiques supérieures, descendent vers le foie en suivant le ligament suspenseur et se ramifient dans les lobules sous-jacents.
2° Par le groupe accessoire par-om bilical constitué par une série de veinules qui naissent de la partie sousombilicale de l’abdomen et se portent vers le sillon longitudinal du foie en suivant le bord inférieur du ligament suspenseur. Elles se terminent sur le bord tranchant du foie, d’autres pénètrent dans le sillon longitudinal et se distribuent dans les lobules de la partie la plus profonde, d’autres suivent le cordon de la veine ombilicale qu’elles enlacent de leurs anastomoses, une ou deux de ces dernières s’ouvrent constamment soitdans la branche gauche de la veine porte, soit dans la partie perméable un cordon de la veine ombilicale.
3° Par les anastomoses péri-œsophagiennes entre les branches diaphragmatiques et coronaires stomachiques.
ANASTOMOSES AVEC LA VEINE CAVE INFERIEURE
L° Anastomoses directes.
a. Par communication proche. — Claude Bernard avait décrit chez le cheval un certain nombre de branches de petit calibre, qui parties de la veine porte traverseraient la substance hépatique intermédiaire à ce vaisseau et à la veine cave inférieure et s’ouvriraient dans celles-ci par des orifices parfaitement nets après avoir rampé quelque temps dans l’épaisseur de ses parois comme des vaso-vasorum. Chez l’homme elles seraient représentées d’après Cl. Bernard par desrameaux de la veine porte qui au lieu de se ramifier dans les lobules du foie, se rendraient directement aux branches des veines hépatiques qui en émergent en serpentant.
M. Sabourin (. Progrès médical , 1883) reprend et démontre les faits énoncés par Cl. Bernard : « Sur le bord « des grands canaux portes, dit-il, on voit soudés à la « capsule glissonnienne, insérés par conséquent dans « la gaine conjonctive de ces canaux portes, un ou deux « vaisseaux qui par leur nature diffèrent totalement des « vaisseaux composant d’ordinaire les canaux portes ou « qui partent habituellement de ces canaux : tout dé- « montre que ce sont des veines sus-hépatiques. Si on « examine le point d’implantation de ces canaux sur la « gaine de Glisson on peut constater qu’il existe là un
« amas de faisceaux de libres musculaires lisses tout à « fait indépendant de la paroi épaissie de la veine porte « avoisinante. On peut formuler les conclusions sui- « vantes : 1° Il existe dans l’épaisseur du foie sur le « trajet des gros canaux portes, des canaux sus-hépa- « tiques volumineux qui plongent par une de leurs extré- « mités dans la gaine conjonctive de ces vaisseaux « portes ; 2° sur le trajet intra-glissonnien de ces canaux « sus-hépatiques ou, pour parler plus exactement, au « point où l’on perd sur la coupe leur cavité dans la « gaine de Glisson. il sémble exister une accumulation « anomale de libres musculaires lisses. Ces veines por- « to-s us-hépatiques sont de véritables canaux desûreté « pour la veine porte ».
(3. Par communication éloignée :
1° Par la coronaire stomachique , qui s’anastomose avec la diaphragmatique inférieure.
2° Par les hémorroïdales supérieures , branches de la veine porte qui s’anastomosent avec les hémorroïdales inférieures branches de la honteuse interne.
3° Par le système de Retzius et le système portorénal. — Retzius dans un court et intéressant mémoire (Remarques sur les anastomoses de la veine porte avec la veine cave inférieure en dehors du foie, Journal de physiologie de Tiedmann et Tréviranus, 1833) décrit des rameaux veineux provenant du duodénum, du côlon et du rectum et se jetant dans la veine cave inférieure. En cherchant les anastomoses porto-rénales sur le cadavre d’un enfant de 5 ans, dit Retzius, j’avais lié le tronc de la veine porte à son entrée dans le foie et j’y avais injecté au-dessous de la ligature une masse colorée. En
même temps je remplis la veine cave avec une masse colorée différemment. Eu préparant les veines injectées je vis des rameaux provenant de la portion gauche du côlon, se rendre à la veine rénale. J’obtiens le même résultat sur trois cadavres d’enfants du même âge. On trouve encore un gros et épais réseau de veines très fines dans le tronc cellulaire de la lace externe du péritoine, les branches veineuses auxquelles se rendent les ramuscules de ce réseau se jettent, partie dans la veine porte, partie dans la veine cave inférieure et on les voit s’anastomoser sur les parois postérieures de l’abdomen avec les veines du côlon et en même temps s’unir aux veines des reins et à celles du bassin.
Lejars (. Progrès médical , 1888) a repris ces expériences, il a trouvé dans un cas une branche émergée du bord supérieur de la veine rénale gauche se diviser bientôt et envoyer ses rameaux d’une part dans la capsule adipeuse, d’autre part entre les feuillets du mésocôlon où ils s’anastomosaient nettement avec la petite mésaraïque. Dans d’autres cas il a vu sous le péritoine en soulevant les côlons un grand nombre de canalicules qui partent des veines coliques pour gagner celles de la capsule adipeuse à gauche ; trois de ces branches se laissaient suivre jusqu'au bord supérieur delà veine rénale et y plongeaient. 11 a vu de plus une veine partant de la spermatique gauche et se continuant avec une branche de la diaphragmatique inférieure émettre 3 ou 4 petits rameaux qui croisent la face antérieure du reinet que l’on suit jusqu’aux branches de la petite mésaraïque.
Dans un cas il a vu une branche partant de la veine rénale envoyer un rameau qui s’anastomosait avec les
diaphragmatiques inférieures ; une autre branche beaucoup plus grosse se dirigeait vers la rate après avoir formé un riche plexus qui pénétrait dans le parenchyme de l’organe.
Tous ces faits démontrent dans bien des cas l’existence d’anastomoses porto-rénales.
4° Par le système veineux de la capsule adipeuse précédemment décrit :
5° Par des anastomoses diverses décrites par Smiedel (de varietatibus vasorum, plerumque magni momenti), qui signale les anastomoses des veines hémorroïdales avec les veines de la vessie, des veines courtes avec la diaphragmatique inférieure gauche, de la veine pylorique avec la veine phrénique droite. Carlo Giocomini (Mémoire traduit par Labbé et Aubeau, 1874) décrit également des anastomoses entre la veine porte et les veines iliaques. Henle, Virchow, Hvrtl indiquent des anastomoses entre la veine splénique et l’azygos.
2° Par anastomoses indirectes ou système des veines portes accessoires.
Ces anastomoses se font. :
z. Par les veines du groupe du ligament suspenseur qui s’anastomosent avec les diaphragmatiques inférieures branches de la veine cave ascendante.
[3. Par les veines du groupe ombilical qui s’anastomosent avec l’épigastrique et les sous-cutanées abdominales.
y. Par la perméabilité persistante de la veine ombilicale.
L’existence de la perméabilité de cette veine niée par Sappey et Robin, admise par Baumgarten, Bamberger, a été confirmée par les travaux de Wertheimer (, Journal de l'anatomie et de la physiologie , 1886). Cet auteur a trouvé dans l’épaisseur du bouchon central de la veine ombilicale une petite veine qui quelquefois se divise en deux branches. D’autres fois elle se subdivise en un véritable réseau capillaire qui se reconstitue après en un tronc unique. Au niveau de la paroi abdominale il se divise en petits minuscules. Les petits vaisseaux en lesquels se résout cette petite veine, soit dans son parcours, soit à son extrémité abdominale, communiquent avec les petits vaisseaux de la périphérie du cordon et avec les veines des parois ombilicales, il en résulte que ce petit système représente un véritable groupe porte accessoire partant de la veine porte ou de la portion de l’ombilicale restée perméable. Le canal veineux d’Aranzi a été également, dans quelques cas, trouvé perméable.
Wertheimer a également constaté les anastomoses du vaisseau qu’il a décrit. 11 a observé l’existence d’un petit rameau qui, partant de la veine ombilicale, va se perdre dans le tissu cellulaire sous-péritonéal de la paroi où elle s’anastomose avec deux petites branches venues delà veine épigastrique.
En résumé,, la veine cave supérieure et la veine cave inférieure présentent des anastomoses multiples avec la veine porte ; celle-ci joue donc un grand rôle dans le rétablissement de la circulation. Nous comprenons donc facilement comment dans les cas d’obstruction de la veine
cave inférieure le sang pourra revenir au cœur. La voie dérivative se constituera surtout par les plexus postérieurs (veines intra et extra-rachidiennes), par les veines de la paroi antérieure avec ou sans la participation de la veine porte.
ÉTIOLOGIE ET PATHOGÉNIE
Nous diviserons les causes des obstructions de la veine cave inférieure en causes prédisposantes et en causes déterminantes.
I. CAUSES PRÉDISPOSANTES
Fréquence. — Les obstructions de la veine cave inférieure ne sont pas très fréquentes, nous n’en avons rassemblé, dans les littératures médicales françaises cl étrangères, que 112 cas. Il serait toutefois téméraire de conclure du nombre restreint de ces observations à la rareté excessive de l’affection qui nous occupe ; outre qu’un certain nombre de cas peuvent avoir échappé à nos recherches, il est vraisemblable que beaucoup d’autres sont passés inaperçus en présence de l’affection qui les a déterminés et a seule attiré l’attention des auteurs.
Sexe. — Le sexe parait jouer un rôle accessoire dans la pathogénie de cette maladie. Dans les observations où le sexe des malades avait été relevé ; nous trouvons 44 hommes et 39 femmes.
Age. — L’âge a également très peu d’importance. Les obstructions sont surtout fréquentes après 30 ans. C’est du reste l’âge où se développent les néoplasies, causes ordinaires des oblitérations. Chezla femme on les observe
souvent avant 30 ans, ce qui tient à la puerpéralité et aux accidents qu’elle occasionne. Chez l'enfant l'affection parait rare. Nous trouvons dans nos observations, un cas à 2 mois 1/2, un à 2 ans, un à 12 ans, un autre à 13 ans 1/2, un autre, enfin, chez un enfant dont l’âge n’est pas indiqué.
Maladies antérieures. — Les maladies antérieures ont une influence réelle sur la production des oblitérations de la veine cave inférieure, puisque ce syndrome est le plus souvent secondaire. Toutes les maladies infectieuses, toutes les affections cachectisantes sont donc autant de causes prédisposantes.
II. — CAUSES OCCASIONNELLES
Les oblitérations de la veine cave inférieure peuvent être produites par phlébites, compression, embolies, néoplasmes, thrombose du vaisseau. Telle est la division que nous adopterons pour ranger les facteurs étiologiques.
Cette classification peut donner lieu à certaines critiques. Aussi nous savons qu’à l’heure actuelle, il est difficile de séparer la phlébite de la thrombose; on admet que cette dernière n’est en réalité qu’une phlébite infectieuse.
. D’autre part, une mémo cause peut amener une oblitération de plusieurs manières. Le cancer, par exemple, peut agir par compression, par envahissement de la cavité de la veine, par thrombose cachectique. Il serait donc difficile de classer méthodiquement les causes d’oblitération, et si nous adoptons l’ordre ci-dessus, nous ne lui
accordons qu’un seul avantage, celui de cherchera mettre quelque clarté dans l’exposé des faits que nous allons passer en revue.
Phlébite. — L’inflammation de la veine cave est rarement primitive. Cependant certains faits semblent bien ressortir à une inflammation primitive du vaisseau en l’absence de toute cause de phlébite secondaire. Tel est le cas rapporté par M. Robin d’une phlébite succédant à des efforts prolongés. Les cas les plus fréquents se rapportent à des phlébites par propagation, surtout dans les accidents de la puerpéralité (Lancereaux, Dance).
Parmi les autres causes relevées, nous voyons l’in-
fïammation de la veine cave succéder à une phlébite des veines de la cuisse à la suite d’un écrasement (Canstatt, 1874), à la suite de suppuration du bassin (Demeaux et Blain des Cormiers).
2° Compression. — Les rapports que la veine cave présente dans son trajet avec les nombreux viscères de * l’abdomen nous indiquent que la compression doit être une cause fréquente d’oblitération.
Nous relevons des cas de compression occasionnés, soit par des kystes hydatiques du foie (Dr Nesser), des ces cancers de cet organe (Little), des abcès du parenchyme hépatique (Guy cité par Battle), des adénomes (Lancereaux). Tantôt la compression sera le fait d’un cancer du rein (Velpeau, Rev. de méd. ; Cruveilhier, Anat. path. ; Peltier, Troisier et Coyne), ou d’un cancer de la capsule surrénale. Parmi les autres causes, signalons les anévrysmes de l’aorte (Holmes), les kystes de l’ovaire, les fibromes de l’utérus, les kystes de la paroi abdominale (cas de Bornet). Les ganglions lombaires et mésenté-
riques tuberculeux (Amiral, Bouillaud), amyloïdes (dans un cas de péritonite tuberculeuse, Gerhardt, Traité des maladies des enfants), carcinomateux (Chostveck), les ganglions rétro-péritonéaux (Bergonzini) peuvent également comprimer la veine cave inférieure et amener son oblitération. Parmi les cas plus rares, signalons la compression du vaisseau par la tête du pancréas hypertrophié (Rigal), par un abcès ossifluent delà colonne vertébrale (Forster . Le même fait se produit fréquemment dans les ostéo-sarcones du bassin.
Quelquefois, au lieu de cette compression par une tumeur, on peut observer une diminution très marquée du calibre de la veine par une sorte d’anneau fibreux diminuant la lumière du vaisseau. Eppinger a publié un cas intéressant de ce genre où le rétrécissement était produit par une cicatrice du tissu hépatique à la suite de gomme syphilitique. Notre maître, M. Landrieux, a présenté également à la Société anatomique un fait analogue où la stricture du vaisseau était due à une périhépatite.
Embolie. — Les oblitérations par embolies sont rares, nous n’en n’avons trouvé qu’une seule observation. (Canstatt, 1874). Il s’agit d’un embolus provenant de varices de la jambe.
Néoplasmes. — Les néoplasmes primitifs de la veine cave sont absolument rares. Le professeur Verneuil a présenté à la Société anatomique, un cas de tubercules de cette veine sans oblitération. Dans le travail de Goetz (obs. 13) nous voyons également un cas de sarcome sans oblitération. Warren a observé une obstruction pro-
dui te par une concrétion calcaire s’insérant par un petit pédicule sur la valvule d’Eustachi.
Les faits de néoplasmes secondaires sont plus fréquents. Ou le tissu de nouvelle formation envahit et transforme les parois de la veine, ou il pénètre dans sa cavité selon le processus décrit par Broca. Barlow, Gairdner et Coats rapprochent des cas de cancers consécutifs à des cancers du rein. Stobhe un cas analogue de fibro-sarcome.
Thrombose. — La thrombose ou production d’une concrétion sanguine dans l’intérieur du vaisseau est la cause la plus fréquente de l’oblitération. Les causes de ces coagulations sont l’inopexie, expression, connue l’a justement dit M. Troisier, « (pii ne sert qu’a masquer notre ignorance », le ralentissement du sang par compression, par absence ou diminution de l’inspiration thoracique, enfin la présence de nids valvulaires dans lesquels le sang se trouve soumis à une sorte de battage comparable à celui qu’on produit dans une éprouvette. L’inopexie ou les altérations du sang existent pour la veine cave comme pour les autres veines. Quelle peut être la valeur des autres causes ? Nous voyons que la veine cave n’a pas de valvules ou du moins qu’un repli incomplet à son embouchure. De plus l’aspiration thoracique est ici à son maximum, à cause de sa connexion immédiate avec le cœur droit. Il ne reste donc comme causes principales des thromboses que la compression ou l’altération sanguine.
Nous diviserons donc notre étude des thromboses en deux parties :
1° Thromboses Joeales dans U> territoire de la veine cave.
2n Thromboses de causes générales ou marastiques.
1° Thromboses de causes locales. — Les thromboses que nous étudions actuellement résultent de causes agissant directement sur le tronc de la veine cave, telles que compression, envahissement du calibre de la veine, etc., ou bien agissant sur une de ses branches et amenant par propagation une coagulation dans le tronc principal.
Nous avons déjà étudié les compressions de la veine cave, dans les paragraphes précédents, toutes les causes que nous avons énumérées peuvent également par le même mécanisme produire des thromboses. Ajoutons aux faits déjà mentionnés, celui de Baumler d’une cirrhose du foie, celui de Shattuths de cancer du même organe avant amené l’oblitération de la veine cave ascen-
dan te.
Les causes qui agissent sur la veine cave peuvent agir sur une branche de son territoire et amener la production d’un caillot sanguin qui par propagation atteindra le tronc lui-même. Enumérer ces causes ne serait que répéter ce que nous avons déjà dit. Le cas de Laveran mérite pourtant une mention spéciale. Il s’agissait d’un malade atteint de méningite spinale avec contracture avant amené une situation vicieuse des membres inférieurs. La veine poplitée par suite de son occlusion et des altérations de ses tuniques s’était thrombosée et le caillot s’était étendu jusqu’à laveinccave ascendante. Signalons aussi le cas de Warren (Trous, of Ac. med. Ircland, 1833) où une injection de perclilorure de fer dans la cavité utérine eut pour résultat de déterminer une thrombose : Peut-être s’agissait-il simplement d’une v. 3
thrombose infectieuse déterminée par une endométrite.
2° Thromboses de causes générales. — Ces thromboses appelées parles auteurs, marastiques ou cachectiques, occupent une grande place dans l’histoire des coagulations veineuses. C’est surtout le ralentissement de la circulation périphérique qui explique la formation d’un caillot. Le ralentissement est d’ordre complexe. Le cœur diminue de vitalité dans le cours des cachexies et le sang est moins vigoureusement lancé dans le système vasculaire. La contractilité de celui-ci est elle-même diminuée. Les veines agissent moins énergiquement sur le sang qu’elles contiennent en même temps que les valvules s’appliquent d’une façon moins complète sur les parois des veines. Le sang stagne en conséquence dans le système veineux et surtout à la base des valvules et s’y coagule comme il le ferait dans un tube inerte. D'autre part la respiration, cause auxiliaire de l’activité circulatoire, est elle-même affaiblie dans les états cachectiques qui nous occupent et cet affaiblissement contribue pour sa part à ralentir la circulation périphérique. A côté de ces considérations d’ordre purement mécanique on est bien forcé d’admettre que les altérations de la crase sanguine jouent également un rôle comme le prouvent les expériences du professeur Hayem.
« Nous savons déjà que si l’on comprend entre deux « ligatures sur l’animal vivant un segment veineux de « manière à ce qu’il reste gonflé de sang, il s’écoule un « temps assez long avant que le sang soustrait de la « sorte à la circulation se coagule. Si donc on pratique « une ligature de ce genre avant l’injection intra-vei-
« ueuse d’un liquide pouvant altérer la constitution du « sang, puis qu’ après l’injection on arrête le sang « dans une veine comprise entre deux ligatures, il sera « très facile de voir si la coagula bilité du sang sta- « gnant aura été modifiée par l’injection intra-veineuse.
« En opérant ainsi on constate que les liquides qui « font coaguler le sang dans les segments vasculaires « détachés du corps de l’animal produisent sur le vivant « les mêmes effets, mais (pie ces effets sont limités au « sang retenu en stagnation entre deux ligatures.
« D’un côté dans l’une des jugulaires (celle qui a été « liée avant l’injection intra-veineuse) le sang en sta- « gnation est parfaitement liquide, de l’autre au con- « traire il est complètement coagulé et cependant la « circulation générale continue à s’effectuer norma- « lement. »
11 parait vraisemblable que parfois, chez l’homme, peuvent se réaliser des conditions analogues à celles qui ont été expérimentalement mises en jeu dans l’expérience que nous venons de citer. Ceci toutefois reste à l’état d’hypothèse ; la preuve directe nous fait actuellement défaut . Nous savons au contraire que dans nombre de cas, les thromboses qui semblaient susceptibles d’une semblable interprétation sont, à n’en pas douter, d’origine infectieuse.
Cruveilhier (An. path.i avait déjà dit: « L’expression « de phlébite dont je me suis servi constamment pour « caractériser l’oblitération veineuse par concrétion « sanguine adhérente, aussi bien que l’oblitération par « suppuration prouve assez que je considère ces deux « ordres d’oblitérations comme le résultat de l’inflam-
— in;
« mntion de la membrane interne des veines », et [dus loin : « Dans mes idées pour qu’il y ait phlébite spon- « tanée, il faut de toute nécessité, une cause d’irritation « qui agisse sur les parois veineuses ; or, cette cause (( d’irritation ne peut venir (pie parle sang. Le sang, « chargé de principes irritants, enflamme les parois « veineuses et le premier phénomène de cette inflamma- « tion est la coagulation du sang. » Ces idées ont été confirmées par les travaux de Widal sur la phlegmatia alba dolens des accouchées (th. de doct., 1889) et par ceux de W aquez (th. de doct., 1890) sur les différentes thromboses cachectiques. Voici du reste les conclusions de ce dernier auteur : « 11 nous semble établi que la pos- « sibilité d’une infection secondaire dans le courant des « cachexies est une réalité, les portes d’entrée sont « multiples (cavernes pulmonaires, surface ulcérée d’un « cancer, plaie du tégument externe). La voie de rince fection peut être la grande circulation ou la circula- « tion capillaire. Les micro-organismes introduits dans ce la grande circulation vont se fixer aux points où la ce vitesse du sang est la plus faible. Dans d’autres cas « il nous a semblé que les voies de pénétration desmicrocc organismes étaient autres et que les germes infeccc lieux apportés par les vasa-vasorum traversaient ce successivement les tuniques artérielles ou veineuses « pour venir se fixer dans la couche endothéliale et dans « l’endothélium lui-mème. Il est probable qu’un conte rant en sens inverse du tissu conjonctif dans l’intérieur « des vaisseaux fait aussi pénétrer dans le sang les « bactéries qui se trouvent autour des vaisseaux sau-
ce gums. »
Ceci dit, étudions les cas où nous avons trouvé des thromboses de la veine cave inférieure. Cette, affection s’est montrée fréquemment dans les cas de puerpéralité et de tuberculose pulmonaire. Liouville (Soc. anat.) en a décrit un cas à la suite du choléra ; Sinhold (th.inaug.) un à la suite de blennorrhagie. Le j»oint de départ dans ce cas avait été une thrombose des veines prostatiques. On a pu en observer à la suite de fièvre typhoïde (Kahler, Legendre, Leroux), dont le point de départ était surtout les eschares du sacrum, à la suite de dysenterie (Laveran), d’anémie (Bat Ile), de néphrite albumineuse (Rayer); le caillot n’étant alors qu’un prolongement émané des veines rénales. Bergmann a décrit chez les atrepsiques des thromboses rénales se propageant, dans la veine cave inférieure, surtout dans les formes aiguës comme le constate Hutinel. Elle a pu survenir également à la suite de plaie de jambe. Léonard (Soc. anat.) publie un cas où le point de départ résidait dans les veines utérines. Elle avait été produite par un pessaire laissé longtemps en place, qui avait amené une ulcération au niveau des culs-de-sacs vaginaux. Nous devons dire toutefois que l’auteur de cette observation rapporte la thrombose à la compression exercée par le pessaire.
Dans presque tous les cas rapportés il s’agissait de thromboses propagées à la grande veine ascendante.
État du système veineux
Nous étudierons d’abord l’état de la veine cave ou de ses branches afférentes dans les cas de phlébite, de thrombose et de compression; nous passerons ensuite à l’étude du contenu de ces veines, c’est-à-dire du caillot.
A. Etat des parois veineuses. — Nous avons déjà vu qu’il n’y avait pas lieu à l’heure actuelle d’étudier séparément la phlébite et la thrombose, mais que la thrombose n’est en réalité dans la plupart des cas qu’une phlébite infectieuse.
Dans toutes nos observations nous n’avons rien t rouvé de spécial à la veine cave. Les modifications des parois de ces veines, leurs diverses transformations sont celles que l’on rencontre dans toute phlébite et dans toute thrombose, nous croyons donc inutile d’v insister.
La compression agit sur la veine de plusieurs façons. Tantôt, elle soulève le vaisseau comme un chevalet et amène raecolement de ses parois par une véritable coudure (cas de Bornet), tantôt elle rapproche simplement les parois qui sont accolées l’une à l’autre soit directement soit par l’intermédiaire d’un caillot. Dans certains cas nous avons vu les veines faire corps complètement avec la masse voisine, de sorte qu’on ne pouvait détacher la veine qu’en sculptant dans l’épaisseur de la tumeur. Cette adhérence s’opère pap du tissu fibreux, ou par la transformation néoplasique des parois veineuses ellesmêmes. Par suite de la compression les tuniques du vaisseau peuvent être altérées. La tunique externe est détruite par substitution, puis la membrane interne manquant de soutien fait saillie dans la cavité de la veine et est bientôt détruite à son tour. Tel est le mode de pénétration des tumeurs dans l'intérieur des veines si bien décrit par Broc-a [Traité des tumeurs), lien résulte une sorte de champignon dont le volume s’accroît rapidement H qui se prolonge quelquefois assez loin dans la cavité de la veine. Ces masses souvent pédiculisées peuvent se détacher à un moment donné et être emportées par le courant circulatoire jusqu’à une distance plus ou moins grande. Telle est l’origine de ces masses flottantes qui ont été décrites par les anciens auteurs sous le nom de cancers du sang.
B. Contenu de la veine. — Quelle que soit la cause de l’oblitération, le résultat est la formation dans la cavité de la veine d’un caillot.
La forme des caillots, leur couleur, leur consistance,
leur étendue, leur mode de formation, leur évolution ne présentent rien de spécial dans les cas d’oblitération do la veine cave. Aussi nous nous contentons de renvoyer le lecteur aux traités classiques pour tout ce qui concerne l’anatomie pathologique du caillot général.
État «les viscères
Dans les cas d’oblitération de la veine cave inférieure il se produit souvent consécutivement des lésions dans différents parenchymes de l’organisme ; mais il est souvent dillicile de faire la part qui revient à l’oblitération veineuse, ou à sa cause déterminante dans la production de ces désordres organiques.
Les modifications anatomiques que présente le foie, se résument surtout en deux points : congestions et liémon • h agies in terstitielles .
Dans le cas de Pilliet, voici comment l’auteur s’exprime : « Le foie à la coupe se montre composé de « deux substances, une rouge et l’autre jaune comme « dans le foie muscade, mais les marbrures rouges « n’ont pas la même distribution, elles sont larges, irré- « gulières et répondent à des foyers d’hémorrhagies « interstitielles. Celles-ci se présentent sous la forme « de longues marbrures foncées, constituées par des « traînées de sang qui relient entre eux tous les espaces « sus-hépatiques d’une même région. A ces bandes « correspondent des bandes claires constituées par les « espaces portes autour desquels sont groupés les dé- « bris des globules. A la phériphérie de la zone hémor- « rhagique le sang n’est plus collecté, mais contenu
« clans des trabécules très minces dans lesquels tous « les éléments interposés aux capillaires sanguins « auraient disparu. Ce qui reste des lobules est va- « viable ; en certains points, toute travée hépatique a < l i s - « paru, en d’autres la situation est. renversée et il « n’existe qu’une faible infiltration de globules rangés « autour de la veine hépatique.
« En résumé, cette apoplexie du foie a sensiblement « la même topographie que la congestion du foie caret diaque, elle en diffère : 1" par son étendue ; 2° par la « disparition complète des cellules hépatiques au niveau « de l’infiltration sanguine. »
L’examen histologique dans l’observation de Mosny répond à cette description.
Dans les observations de Gély, de Malherbe, de Lépine, la congestion du foie et l’atrophie des cellules dans la zone sus-hépatique sont mentionnées à l’examen anatomo-pa I hologique.
Les lésions que nous trouvons du côté du rein, sont analogues et sont également caractérisées par de la conges! ion et des hémorrhagies interstitielles. Cependant les auteurs des observations que nous avons entre les mains ont peu insisté sur ces faits. Dans un grand nombre de cas on signale l’augmentation de volume dos reins.
Les reins sont souvent mous et violacés. La capsule s’enlève facilement. Ce qui domine dans un grand nombre d’observations c’est l’injection du rein et le développement marqué des capillaires sanguins. Hutincl signale la congestion intense surtout de la substance médullaire. Leudet, dans un cas, dit que dans l’intérieur
du rein les branches veineuses étaient également considérablement dilatées et jusque près de la surface étaient d’un calibre suffisant pour admettre l’extrémité mousse de ciseaux de trousse ordinaire.
M. Robin, dans le cas qu’il rapporte donne les détails suivants qui peuvent rendre compte des lésions rénales qu’on peut observer. Le rein droit, dit-il, à la coupe est d’une couleur violacée uniforme, on distingue à peine les pyramides de la substance corticale. Nombreuses hémorrhagies interstitielles. Rein farci de noyaux hématiques, il existe en outre une apoplexie diffuse. Cette apoplexie est d’origine récente ainsi que la majeure partie des foyers, mais un certain nombre de ceux-ci sont très anciens et ont subi déjà des modifications régressives. Le plus volumineux d’entre eux est devenu calcaire. Infiltration sanguine du bassinet. Dilatation considérable de tout le système vasculaire veineux du rein, tant dans l’intérieur de celui-ci que dans sa capsule. Les lésions du rein gauche sont analogues. La rate, dans plusieurs observations, est signalée comme volumineuse. Dans l’observation de M. Robin, elle est couleur lie de vin avec de petits infarctus sanguins. Le tube digestif ne présente rien de bien spécial et n’a pas attiré l’attention des auteurs qui, pour la plupart, n’en parlent pas dans les faits dont ils donnent l’autopsie. On doit pouvoir observer de la congestion des parois intestinales, mais ce n’est là qu’une hypothèse basée sur l’intervention des voies latentes de la veine porte dans le rétablissement de la circulation dérivative.
Dans l’observation de Mosny nous trouvons que la muqueuse de l’oesophage est congestionnée, plissée
(comme par des villosités) par une légère dilatation des veines sous-muqueuses qui sont perméables au sang, « que la muqueuse de l’estomac est congestionnée, ecchymotique par places et offre les lésions connues de l’estomac des alcooliques ».
Bloch, dans sa thèse inaugurale, constate l’existence de taches rouges arrondies nombreuses sur l’intestin grêle. Coloration anormale delà muqueuse du duodénum avec des nodosités grises de place en place qu’on rencontre dans la muqueuse qt la séreuse de différentes portions de l’intestin. Ce qu’il y a de plus important à noter c’est, dit-il, le gonflement de la paroi de l’intestin et la rougeur insolite de la muqueuse.
Nous dirons peu de choses de l’état du péritoine qui n’a rien de spécial. On trouve dans la cavité péritonéale du liquide ascitique, le plus souvent séreux, quelquefois cependant hématique. Les lésions du péritoine proprement dit sont celles de toute péritonite chronique.
Le cœur a été parfois trouvé hypertrophié. L’hypertrophie portant surtout sur le ventricule gauche, quelquefois il existait également un certain degré de dilatation des cavités cardiaques.
Le poumon présentait des lésions banales de congestion ou d’œdème. Dans de nombreux faits on trouva à l’autopsie des caillots emboliques de l’artère pulmonaire qui ont été la cause d’altération purulente ou gangreneuse du parenchyme pulmonaire (Sinhold, Poirier).
DEUXIÈME PARTIE
llu rétablissement de la circulation.
Quand on lit les observations publiées par les auteurs d’oblitérations de la veine cave inférieure, on est frappé d’un fait c’est que, quelle que soit l’étendue de l’obstruction, le sang revient au cœur avec la plus grande facilité.
Les injections pratiquées sur le cadavre démontrent bien que les voies du rétablissement de la circulation sont nombreuses et très perméables.
Schwartz {Dictionnaire de Jaccoud) dit, en effet :
« Une ligature placée sur le tronc de la veine cave inférieure, le liquide injecté par l’une des iliaques externes arrive avec la plus grande facilité jusqu’au cœur. Si on place deux ligatures à 10 cent, d’intervalle, même résultat. Si on en place 3, 4, 5, le résultat reste encore le même et telle est l’ampleur des voies anastomotiques suppléant ce tronc veineux, qu’on pourrait le rendre imperméable sur toute son étendue, l’anéantir en un mot sans que les liquides injectés cessent de parvenir facilement jusqu’à l’oreillette droite. Les vaisseaux qui ramènent alors le sang dans les cavités droites du cœur, sont les veines intra et extra-rachidiennes. »
Nous avons cherché à nous rendre compte du mode de rétablissement de la circulation dans les cas d’obstruction de la veine cave en pratiquant des injections sur le cadavre et les résultats que nous avons obtenus sont les mêmes que ceux signalés par M. Schwartz et M. Walther (thèse de doct.).
Après avoir placé des ligatures tantôt au-dessous des rénales, tantôt au dessus, tantôt enfin au niveau des veines sus-hépatiques, à l’embouchure delà veine cave dans l'oreillette, nous avons pratiqué des injections par les veines iliaque et externes. L’injection a rapidement gagné le cœur, tout le système veineux était injecté. La masse à injecter avait regagné le système cave supérieur par les deux plans postérieurs, veines, intra-rachidiens, système des veines lombaires et des deux azygos (pii étaient notablement dilatés. Chez presque tous les sujets que nous avons injectés, ce qui nous a surtout frappé, c’est de voir le rôle important que joue le canal rénoazygo-lombaire dans la dérivation.
Dans tous les cas, il présentait un volume considérable, une dilatation plus importante que celle des veines sous-jacentes. 11 formait comme un grand centre anastomotique entre la lombaire ascendante d’une part, la petite azygos, la dernière intercostale et la branche qui émanaient du plexus extra-rachidien. Au point de réunion de ces différentes branches, il existait comme une sorte de confluent veineux important : à droite, où nous n’avons pas trouvé chez nos sujets de canaux réno-azygolombaires, ce rôle était dévolu à la dernière arcade du système lombaire qui présentait la même analogie, quant à son volume et ses anastomoses. Nous avons remarqué aussi dans plusieurs cas l’existence d’un riche réseau sous-péritonéal, qui sur nos préparations était nettement, visible, surtout au niveau du petit bassin. Ce réseau étendu doit jouer un rôle dérivatif important dans les cas d’obstruction veineuse, mais nous n’avons pu retrouver ni ses origines ni ses terminaisons. Il est pro-
bable qu’il doit réunir le système porte et le système cave comme dans les cas décrits par Retzius.
Nous avons également tenté de lier la veine cave et ses branches afférentes dans toute sa hauteur, mais les expériences ne nous ont donné aucun résultat positif. En poussant l’injection avec la plus grande lenteur, nous n’avons pu forcer les voies collatérales, les ruptures produites dans le système veineux sont venues réduire à néant nos tentatives plusieurs fois répétées.
Mais on ne peut comparer complètement les résultats de l’expérimentation avec ce qui se passe sur le vivant. Dans ces cas, la dilatation se fait lentement, progressivement, et l’on a affaire à des facteurs qui aident la dérivation et manquent sur le cadavre, la vitalité et la contractilité des parois veineuses. Si nous quittons le terrain expérimental pour entrer sur le terrain clinique, nous voyons que dans les cas d’oblitération, la circulation se rétablit avec la plus grande facilité.
D’une façon générale, Goetz fait remarquer que plus la thrombose est rapprochée du cœur et étendue, plus sont étendues et multipliées les voies de retour pour la compensation. Il accorde cependant que pour le rétablissement de la circulation collatérale il n’existe pas de lois absolument strictes, mais que des circonstances éventuelles entrent ici en jeu. MM. Sappey et Dumont pallier ont étudié avec soin le mode et les voies par lesquelles se rétablit la dérivation. Nous ferons de larges emprunts à leur travail et comme eux nous examinerons les trois cas suivants : A. Oblitération du tiers inférieur de la veine cave; Oblitération des deux tiers ; Oblitération totale ou du tiers supérieur.
A. — Oblitération du tiers inférieur de la veine cave.
Dans ces cas le cours du sang' se rétablit surtout par les veines de la paroi abdominale et du tronc. Il se forme un certain nombre de courants qu’on peut diviser en antérieurs et latéraux.
а. Courants antérieurs. — Ces courants sont su-
perficiels et profonds. Le courant antérieur et superficiel prend sa source dans la partie la plus élevée de la veine saphène interne. Arrivé au niveau de l’ombilic, il se divise en deux branches, l’une importante communique avec les veines mammaires internes, immédiatement audessous de l’appendice xiphoïde, puis perfore les espaces intercostaux pour s’aboucher dans les veines du même nom. La seconde branche, plus petite, se porte sur les parties latérales du thorax et fait partie du courant latéral que nous verrons plus loin.
Le courant antérieur et profond suit le courant des veines épigastriques, il se compose de veines qui forment un riche réseau dans la région ombilicale et offre l’aspect d’un plexus à mailles longitudinales. Au niveau de l’épigastre, ils se continuent avec les origines très dilatées des veines mammaires internes. Celles-ci, très dilatées, se jettent dans les troncs brachio-céphaliques.
б. Courants latéraux. — Ces courants se divisent également en superficiels et profonds. Les premiers naissent de la partie terminale delà saphène interne et du courant superficiel antérieur. Sur les parois latérales du thorax ils communiquent au niveau de chaque espace in-
tcrcostal avec les veines correspondantes. Dans le creux de l’aisselle, ils se jettent dans la veine axillaire.
Les courants profonds suivent les veines circonllexcs iliaques et chemin faisant communiquent avec les branches abdominales des veines lombaires qui transmettent le sang aux veines azygos et font suite à la veine cave supérieure.
La dérivation se fait également par la voie postérieure ou le système veineux rachidien, nous les décrirons sous le nom de courants postérieurs.
y. Courants postérieurs. — Un premier courant sit ué au-devant de la colonne lombaire et parallèle à cette colonne, formé par un plexus constitué surtout par les veines des ganglions lymphatiques correspondant Sappey). De chaque côté, ce plexus échange des branches de communication avec les courants latéraux et se jette dans l’origine de la grande azygos. Les courants latéraux suivent les arcades veineuses (pii embrassent la base des apophyses transverses des vertèbres lombaires, arcades qui se continuent par leurs extrémités en une ou plusieurs arcades veineuses irrégulières et plus ou moins verticales (Sappey). Ces veines, en réalité, constituent l’azygos des lombes, toutes les arcades secondaires qu’elles forment contribuent à former la lombaire ascendante qui se continue de chaque côté avec les veines azygos, grande et petite.
La veine porte contribue pour sa part au rétablissement de la circulation par l’intermédiaire de la mésentérique inférieure et de ses anastomoses avec le système cave. Ces anastomoses se font soit au niveau du rectum, soit par les veines superficielles ou sous-péritonéales des
régions ilia<jues et lombaires, soi l par le système de Retzius.
Dans l’ observation de Gelv, nous voyons la veine épigastrique gauche remonter vers l'ombilic pour pénétrer dans le grand ligament suspenseur du foie; elle y suit exactement le trajet de la veine ombilicale et s’ouvre dans le sinus tle la veine porte.
Dans celle de Parisot, l’épigastrique droite envoyait une branche au réseau logé clans le ligament suspenseur et la faux de la veine ombilicale.
Les veines obturatrices, honteuses , internes et ischiatiques peuvent également former autant de courants veineux qui se portent sur la partie postérieure du bassin et qui se rendent en définitive soit dans les veines vertébrales postérieures, soit dans les veines intra-rachidiennes. La veine spermatique gauche peut également servir par ses anastomoses avec les branches de l’hypogastrique. Dans le cas publié par Legendre, les veines collatérales n’étaient pas plus dilatées que de coutume, sauf la spermatique gauche. Chez la femme, cette voie collatérale est la principale ainsi qu’il ressort de plusieurs observations. La circulation s’établit par les veines utérines, utéro-ovariennes, urétériques et rénales.
Dans l’observation d’Mallett, l’autopsie fit constater: 1" que toutes les veines de l’utérus dilatées formaient sur la périphérie un plexus à l’aide duquel les veines d’un coté communiquaient largement avec celles du coté opposé; 2° que la veine utéro-ovarienne gauche partant de la partie supérieure de ce plexus utérin et se rendant dans la veine rénale correspondante avait acquis un volume très considérable; 3° que celle-ci recevait
dans son trajet et près de son embouchure une veine non moins' volumineuse et extrêmement sinueuse qui par son autre extrémité se divisait au niveau de l’artère iliaque primitive gauche en trois branches, l’une externe se continuant avec la veine iliaque externe, l’autre moyenne faisant suite à la veine iliaque interne, la troisième s’abouchait avec la veine sacrée moyenne et recevait par l’intermédiaire de cette dernière tout le sang apporté par la veine iliaque interne. L’observation d’Hallett mentionne également le rétablissement de la circulation par l’artère utéro-ovarienne droite, chez une femme de 40 ans. Dans celle de Parisot, la veine ovarique gauche était du volume d’une plume d’oie, tortueuse, allait se jeter dans la veine émulgente.
En résumé, lorsque la veine cave inférieure est oblitérée dans son tiers inférieur, les faits tendent à prouver que la circulation se rétablit par les veines pariétales (Sappey et Dumontpallier, Goetz, Meissner, Kahler, Parisot, etc.), et chez la femme par les veines utérines, utéro-ovariennes, urétériques et rénales, c’est-à-dire par les veines viscérales.
Oblitération des deux tiers inférieurs .
Dans ces cas, la circulation peut également se rétablir par la voie pariétale que nous venons d’étudier ; en général, la dérivation se fait par la Aroie postérieure, c’est-à-dire par les plexus rachidiens.
Dans l’observation de Wilson les veines des parties latérales et delà partie postérieure du bassin étaient très dilatées, ainsique les veines honteuses inférieures et les
premières radicules de la mésentérique inférieure qui offrait un volume trois fois plus considérable que de coutume. Les veines sacrées, les veines lombaires et les veines rachidiennes étaient très élargies.
Enfin les veines diaphragmatiques et rénales présentaient de larges communications avec les veines lombaires et la veine azygos. Du reste le volume anormal des veines azygos se trouve consigné dans de nombreuses
observations.
Un point intéressant do la question est d’étudier le rétablissement de la circulation rénale dans les cas où l’oblitération remonte jusqu’au niveau des veines émulgentes. Cette dérivation se fait par les voies de sûreté de la veine rénale et surtout par le canal réno-azy golombaire. C’est par cette voie que le sang se rendait à la veine cave supérieure dans le cas publié par Lépine.
Dans l’observation d’ Andrews cité par Battle la veine rénale gauche était oblitérée, le sang passait par une veine en traversant la capsule surrénale en partie par une grande veine allant en bas et en arrière se joindre au plexus veineux sur les côtés des vertèbres. Par ce circuit le sang de la partie inférieure du corps semblait rejoindre la veine azygos qui était de dimension inusitée.
M. Robin a remarqué à l’autopsie de son malade que le système veineux de la capsule surrénale était très dilaté et servait probablement au retour d’une portion du sang du rein par un petit tronc qui va se jeter dans la veine diaphragmatique inférieure en arrière du foie et près du ligament coronaire.
Leudet a observé dans un cas de thrombose de la veine rénale, la dilatation du système veineux de la capsule
adipeuse et des veines urétériques. C’est par cette voie que se rétablissait la circulation rénale.
La veine porte compense également le trouble circulatoire dans ces cas, grâce à ses anastomoses nombreuses que nous avons déjà étudiées précédemment et sur lesquelles il est inutile île revenir. Le sang revient au foie et par les veines sus-hépatiques se rend dans la partie de la veine cave restée perméable.
En résumé, dans les cas d’oblitération des deux tiers inférieurs de la veine cave, la sang revient à la veine cave supérieure par les veines postérieures du bassin, par le système veineux rachidien et par les voies de sûreté de la veine rénale, accessoirement par les veines pariétales et le système porte.
Oblitération totale ou du tiers supérieur.
Ces cas sont les plus rares et par suite l’étude de la circulation supplémentaire est plus incomplète.
Le sang reflue par les veines lombaires qui s’élargissent notablement, dans les veines extra, et intrarachidiennes. Par suite des anastomoses nombreuses avec l’azygos le sang revient au cœur par cette voie. Dans presque tous les cas, les auteurs remarquent les dimensions considérables des veines azygos.. C’est ce qui ressort des observations de Goetz, Barlow, Lépine, Little, etc.
Peacock, dans un cas d’oblitération complète, relate la dilat ation des veines azygos, lombaires, spinales et diaphragmatiques. Dans le fait d’Eppinger la circulation était rétablie par l’énorme dilatation de la veine azygos,
de la petite azygos, des mammaires internes, des épigastriques et des phréniques.
La veine porte aide aussi puissamment dans ces cas au retour du sang dans l’oreillette droite. Les voies dérivatives sont constituées par les groupes portes accessoires décrits par Sappey. Mosny fait remarquer dans l’observation qu’il a eu l’obligeance denous remettre, que la muqueuse de l’œsophage est plissée par des veines dilatées, comme dans les cas de cirrhose.
Peacock a remarqué dans son cas une dilatation des veines du revêtement séreux du foie hypertrophié.
Dans l’observation de M. Reynaud, d’assez grosses veines se voyaient sous le feuillet séreux qui recouvre la surface convexe du foie et après avoir reçu une foule de rameaux vasculaires de toutes les parties voisines et de l’intérieur du foie lui-même, elles s’abouchaient avec un troncunique, lequel après avoir traversé le diaphragme venait se rendre dans l’oreillette droite. La grande veine coronaire du cœur faisait elle-même partie de ce grand cercle anastomotique. En effet, une multitude de veines sous-diaphragmatiques s’anastomosant avec d’autres qui existaient à la face supérieure de ce muscle, se continuaient dans l’épaisseur du péricarde, au-dessous de son feuillet séreux, et parvenues au point où ce dernier se réfléchit sur le cœur, on les voyait se contourner sur la hase de cet organe et se jeter dans la veine coronaire qui avait un volume approchant de la veine crurale.
Aussi, d’après les observations, lorsque la veine cave inférieure est oblitérée dans son tiers supérieur, le rétablissement de la circulation se fait principalement par
le système azygos et le système porte. Il se passe alors quelque chose d’analogue à ce qui se passe dans la circulation collatérale au cours de la cirrhose du foie» mais les faits sont trop peu nombreux pour qu’il soit possible de rien affirmer.
DEBUT
Le début de l’affection qui nous occupe est variable selon les cas. Cette variabilité dépend surtout de la cause de l’oblitération et de la rapidité avec laquelle elle s’est opérée.
Si l’obstruction reconnaît pour origine une phlébite infectieuse, nous aurons connue premiers signes des phénomènes généraux plus ou moins graves qui font partie du cortège des pyrexies, quelquefois même des phénomènes d’infection purulente. Nous pourrons observer de la fièvre, du délire, un état adynamique ou ataxique. de l’ictère, des abcès métastatiques; symptômes sur lesquels nous ne voulons pas nous étendre.
La douleur est également un phénomène de début. « Le malade, dit M. de Beauvais {Gaz. des hop., 1875), « est pris d’un point de côté violent sur la partie latérale « droite du tronc au niveau du 10° espace intercostal « avec angoisse extrême, menace de suffocation ; point a de côté spécial que j’ai retrouvé au début de plusieurs « cas d’oblitération de la veine cave inférieure et que je « signale particulièrement à l’observation des prati- « ciens. »
Dans d’autres circonstances, surtout dans des cas
d'oblitération par compression, Y œdème des membres inférieurs, quelquefois la circulation collatérale sont les premières manifestations de l’état morbide.
PÉRIODE d’ÉT.VT
Nous diviserons les symptômes delà période d’état en trois chapitres :
Nous envisagerons d’abord les grands symptômes que l’on rencontre pour ainsi dire constamment dans les obstructions de la veine cave inférieure. Nous étudierons ensuite les symptômes d’ordre purement mécanique, résultant soit de troubles apportés à la circulation dans la veine cave et de ses branches afférentes, soit de troubles apportés à la circulation générale. Nous terminerons par l’étude des phénomènes généraux : la seule raison qui nous fait adopter cette classification, c’est qu’elle a, croyons-nous, l’avantage de grouper les différents symptômes dans leur ordre d’importance ou de fréquence.
Symptômes primordiaux.
Les symptômes capitaux de l’oblitération de la veine cave inférieure sont l’œdème de la partie inférieure du corps et la circulation supplémentaire de la paroi abdominale.
L 'œdème débute par le pourtour des malléoles, il s’étend de bas en haut comme dans les maladies du cœur, envahit la totalité des membres inférieurs, le scrotum, le pénis chez l’homme, les grandes lèvres chez
la femme, gagne enfin la paroi abdominale et la région lombaire.
Il reste limité à cette partie inférieure cln corps et remonte rarement plus haut. Dans certains cas l’oedème n’est pas bilatéral au début, il envahit une extrémité inférieure, remonte jusqu’à la racine du membre, s’étend au membre opposé pour présenter alors la même distribution que ci-dessus. Quelquefois l’oblitération ne siège que dans une veine afférente et n’a pas encore gagné la veine cave ascendante, pourtant l’œdème est bilatéral. Ce fait s’observe surtout dans les états cachectiques (Goetz),mais alors l’œdème n’est pas également prononcé des deux côtés et présente des oscillations variables dans son intensité. Celle-ci est en effet très variable et dépend moins de l’étendue de l’oblitération que de la rapidité avec* laquelle elle s’établit. Si l’obstruction se fait rapidement, en peu de temps l’œdème peut acquérir des proportions considérables, si l’obstruction se fait lentement, l’œdème peut être insignifiant grâce au développement actif de la circulation supplémentaire. Quand la compression qui agit sur la veine cave inférieure s’exerce aussi sur l’aorte ou sur les iliaques pri mitives l’œdème peut également être modéré. L’apport sanguin est diminué, la pression sanguine abaissée dans le territoire situé au-dessous de l’obstacle : faits qui expliquent le peu d’intensité de l’hydropisie (obs. de Legueu et d’Elliot). Dans certaines circonstances il peut manquer lorsque dans un bouchon oblitérant il se produit rapidement un canal, lorsqu’il s’agit d’une thrombose pariétale, lorsque le développement de la circulation dérivative se fait très rapidement.
Dans une observation de M. Leroux, dans une autre de M. Poirier (Soc. anat ., 1876 et 1877) l’oblitération de la veine cave ne s’était révélée par aucun signe. L’auteur explique cette absence d’œdème par ce fait que la circulation chez un sujet cachectique et déprimé était fort ralentie, car Ranvier dit qu’une veine peut être oblitérée sans qu’il y ait hydropisie et qu’il faut faire jouer un rôle important à la tension exagérée du sang et à l’action vaso-motrice.
Quoiqu’il en soit, une fois constitué, l’œdème présente les mêmes caractères que dans toute oblitération veineuse. Il est habituellement considérable. La peau d’abord dépressible où l’on peut imprimer le godet caractéristique, atteint une tension et une résistance en rapport avec la quantité de sérosité épanchée. La peau est lisse, luisante, tendue et amincie. Les parties œdématiées sont pâles, décolorées, douées d'une certaine translucidité, quelquefois cependant elles peuvent présenter un certain degré de cyanose. Dans les oblitérations à développement rapide on observe souvent un abaissement de la température locale. L’aspect que présente alors le malade est des plus typiques, le développement remarquable de toute la partie inférieure du corps contraste vivement avec l’apparente ou réelle maigreur de toute la partie supérieure du tronc.
L’œdème ne reste pas stationnaire et présente de nombreuses fluctuations. D’abord marqué le soir après les fatigues de la journée, il disparait au lit . Plus tard il reste pour ainsi dire stationnaire et le repos n’a plus d’influence sur sa disparition. Au fur et à mesure que la circulation supplémentaire s’établit, il diminue, puis
disparait. Un trouble vient-il à gêner cette circulation dérivative, l’œdème reparaît, et dans certains cas on observe une sorte de balancement entre l’œdème et la circulation supplémentaire.
Parfois dans les derniers temps de la vie, lorsque l'œdème d’origine mécanique s’est dissipé, on peut voir survenir un œdème d’origine purement cachectique avec les caractères propres à cette dernière variété et surtout sa tendance à la généralisation.
Disons pour terminer que l’intensité et la permanence de l’œdème peuvent amener un certain nombre de troubles cutanés sur lesquels nous aurons bientôt l’occasion de revenir.
La circulation supplémentaire est après l’œdème le symptôme qui a le plus de valeur pour établir le diagnostic d’une occlusion de la veine cave inférieure. Généralement on voit se dessiner dans la région de l’aine, surtout du côté droit, quelques veinules violacées qui se dirigent vers la paroi abdominale. Ces veinules acquièrent bientôt une distension plus grande, elles gagnent également en étendue et bientôt on les voit se ramifier sur toute l’étendue de la paroi abdominale. Ou les rencontre également sur le scrotum et le pénis. Cette apparition de la circulation supplémentaire n’a rien de fixe, tantôt elle est pour ainsi dire précoce, tantôt au contraire elle survient à une époque plus ou moins éloignée coïncidant habituellement avec la diminution de l’œdème des membres inférieurs. Elle dépend surtout de la rapidité avec laquelle s’est établi l’obstacle, elle dépend aussi de la puissance de contractilité du muscle cardiaque qui est un des facteurs puissants du rétablissement de la circulation.
GO
Le courant dérivatif établi, il affecte généralement la disposition suivante: 11 forme cinq réseaux principaux, trois antérieurs, deux latéraux. Les premiers sont l’un médian partant de l’ombilic ; il va se jeter dans un réseau semi-circulaire situé dans le creux épigastrique. Les deux autres nés de la partie moyenne et interne du pli de l’aine vont se jeter dans les branches latérales du réseau épigastrique (Robin). 1ms deux réseaux latéraux nés de la portion externe du pli de l’aine serpentent le lono- de l’abdomen et du thorax et vont s’aboucher au creux de l’aisselle dans les veines axillaires. A ces cinq réseaux il convient d’ajouter deux réseaux postérieurs (obs. pers.) qui sont formés de veines moutard de chaque côté de la colonne vertébrale. Ces sept réseaux principaux sont largement réunis entre eux par de riches anastomoses, dirigées en tous sens qui forment des plexus nombreux et variés sur la paroi abdominale. Quelquefois les réseaux secondaires sont si développés qu’ils prennent l’aspect d’une plaque ecchymotique (obs. de Mosny). Ils peuvent aussi former de véritables angiomes se présentant sous la forme de taches rouge sombre ne disparaissant pas par la pression obs. de Kahler).
Le volume des veines dilatées est très variable. Elles sont généralement plus volumineuses dans les parties inférieures que dans les parties supérieures de l’abdomen, plus prononcées également à droite qu’à gauche. Dans un grand nombre d’observations on compare le volume de ces veines aune plume d’oie, il peut atteindre le diamètre du doigt auriculaire, et même de l’intestin d’un jeune enfant . Ces veines sinueuses en forme d’S ne présentent pas d’uniformité dans leur calibre. Sur le
trajet de chaque vaisseau ou remarque des dilatations ampulliformes dont quelques-unes sont des confluents anastomotiques. La contractilité de ces veines persiste entièrement, souvent même elle est augmentée, fait qu’on peut mettre en évidence soit en frappant la veine d'une forte chiquenaude, soit en injectant entre deux vaisseaux rapprochés une petite quantité d’ergotine en solution, soit enfin en les mettant en rapport avec un courant d'induction. La contraction a persisté plus de deux heures après l’injection d’ergotine (Robin).
De plus, si on ausculte les veines dilatées, on entend un bruit de thrill signalé dans les observations de Mansell Moulin et Turner. Dans les cas d’obstructions, si l’on vient à comprimer la veine sous-cutanée abdominale, on voit que le sang ne trouvant pas à se dégorger dans la veine crurale, puisque celle-ci se trouve en amont de l’obstable, se dirige de bas en haut.
Le gonflement se fait au-dessous du point comprimé et l’affaissement au-dessus. Ce phénomène est relaté en particulier par Baumler et par Bidault. Le contraire a lieu dans les cas de cirrhose.
La circulation collatérale de l’abdomen présente de
nombreuses variations. Elle diminue souvent au repos,
elle augmente au contraire dans la station debout. Le degré de réplétion des gros troncs dépend aussi de la respiration thoracique (Kahler). Si un obstacle momentané vient à entraver le retour du sang, l’œdème réparait ; la circulation supplémentaire augmente d’intensité et les vaisseaux qui se sont dilatés sous cette influence passagère peuvent conserver définitivement le calibre acquis. Dans quelques circonstances la circulation col-
latérale peut manquer. D’abord, lorsque le rétablissement de la circulation se fait par les veines profondément situées, surtout par les systèmes veineux rachidiens et azygos. Dans les états cachectiques elle peut également faire défaut, la tension sanguine n’étant pas suffisante pour forcer les voies de dérivation.
^ côté de ces grands signes, œdème et circulation supplémentaire, on doit prêter une certaine attention aux phénomènes douloureux que nous avons signalés au début des obstructions. Goetz range, en effet, parmi les signes de la maladie les douleurs dans l’un des membres ou dans l’abdomen, dans les lombes et la région sacrée. M. Robin insiste également sur la présence de phénomènes douloureux à la région lombaire dans le cas intéressant qu’il publie. Cette douleur peut persister à des degrés différents dans tout le cours de l’obstruction. Souvent elle s’atténue avec l’établissement de l’œdème, souvent elle présente des exacerbations lorsqu’une gêne quelconque se présente à la circulation collatérale, souvent même elle existe comme un signe précurseur de ces crises circulatoires comme chez le malade de M. Robin.
Un signe qui, s’il était fréquent, aurait une grande valeur au point de vue du diagnostic, serait la présence dans l’abdomen d’une tumeur perceptible à la palpation sur le trajet de la veine cave. Battle pense qu’il est impossible de localiser la position des thrombus par la palpation abdominale. Cependant Moulin ( loc . cit.) trouva dans un cas « au-devant de l’abdomen une masse « mal limitée siégeant devant la colonne vertébrale, « faisant saillie en face de l’ombilic, se prolongeant à
« droite suivant une ligne le long de laquelle on pou- « v ait constater des pulsations, un frémissement et un « bruit systolique ». L’auteur croit que la tumeur de l’abdomen était la veine cave inférieure oblitérée, entourée de tissus œdématiés. La ligne de pulsations correspondait à quelque large vaisseau abdominal, probablement la mésentérique supérieure déplacée d’un côté .
Si ni |>t ornes d'ordre mécanique.
Dans les cas d’obstruction de la veine cave inférieure, plusieurs organes dont fa circulation est tributaire de ce vaisseau pourront présenter des troubles d’ordre circulatoire. Des viscères importants sont en effet reliés à la veine cave, le foie d’abord parles veines sus-hépatiques, le rein par les veines rénales, le testicule par les veines spermatiques, la moelle épinière par les plexus veineux intra et extra-rachidiens. Tous ces organes pourront présenter dans les cas d’oblitération veineuse des désordres variables selon l’étendue, la durée de l’obstruction, selon l’organe atteint. De plus, la stase sanguine déterminée par un obstacle entravant le retour au cœur du sang de la partie inférieure du corps, retentira sur la circulation générale en amenant des désordres du côté du cœur et fies poumons.
Les symptômes d’ordre mécanique proviennent donc :
1° De troubles circulatoires dans le territoire de la Amine cave inférieure ;
2° De troubles de la circulation générale.
A. — Troubles circulatoires dans le territoire de la veine cave inférieure.
Dans certaines formes d’oblitération de la veine cave inférieure, le thrombus ou la compression peut intéresser les veines sus-hépatiques et amener alors des désordres du côté de la glande biliaire. Ces troubles relevant de la congestion du foie sont indiqués par les auteurs.
En parlant des causes de la congestion du foie, M. J. Simon (Di et. de Jaccoud) dit : « Quoique rares, les compressions de la veine cave inférieure ne doivent pas cependant êtres omises ici. Un anévrysme de l’aorte (Watson), des abcès froids, des ganglions bronchiques, des cancers rétro-hépatiques (Frerichs), la sténose ou la dilatation de la veine cave inférieure, même sans lésions des valvules du cœur, apportent un embarras plus ou moins sensible à la circulation hépatique. Dans le cas de Watson cité plus haut, la démonstration fut péremptoire. L’anévrysme se rompit et le foie se dégorgea avant que l’autopsie put être pratiquée. » Frerichs parle à peu près dans le même sens.
M. Picard (. Bulletin de l'Acad. des sc ., 1880) a pratiqué la ligature de la veine cave inférieure au-dessus du foie sur des animaux. Le but qu’il s’est proposé et les résultats qu’il a obtenus sont surtout du domaine physiologique et ne présentent à notre point de vue aucun intérêt spécial. Du reste les animaux placés en expérience sont morts entre une demi-heure et trois heures après l’opération avec des phénomènes anémiques.
Quoi qu il en soit, la congestion hépatique consécutive a I oblitérai ion (b* la veina cave inférieure est d’une existance certaine. Sa production est d’origine mécanique. Le processus est comparable dans une certaine mesure à celui qui aboutit au foie muscade. Nous avons déjà vu les analogies que présentent 'les lésions dans les deux cas.
La pathogénie do cette hyperhémie hépatique nous montre déjà les symptômes que nous observerons. Le foie dans ces cas est volumineux, il dépasse les fausses côtes et quelquefois empiète sur l’hypocondre gauche. Sa surface est lisse, sa forme normale. Souvent la région hépatique est douloureuse à la pression. C’est ce qui ressort des observations de Peacock, Lépine, Pilliet, Mosny. Existe-t-il de l’ictère dans ces cas, nous ne saurions le dire, nous avons consulté en vain nos observations sans en rencontrer un seul fait; il est probable néanmoins que dans certains cas, laissant de côté ceux où l’ictère peut être attribué à une autre cause, on pourra observer la teinte subictérique que l’on rencontre chez les cardiaques asystoliques.
Autour de la congestion du foie nous devons grouper une série de symptômes qui indiquent une gène de la circulation du système porte. L’obstruction des veines sus-hépatiques par la stase qu’elle détermine dans les canaux veineux tributaires de la veine cave inférieure retentit secondairement sur les vaisseaux portes euxmêmes et en tin de compte on observe des symptômes analogues à ceux produits par la ligature de la veine porte.
C’est ainsi que l 'ascite n’est pas rare dans la maladie qui nous occupe, elle se trouve consignée comme signe
dans un grand nombre de nos observations. De nombreuses raisons expliquent sa production. Elle se rencontre le plus souvent dans lus cas où l’oblitération siège dans le 1/3 supérieur de la veine cave et intéresse l’orifice des veines sus-hépatiques par stase secondaire dans le système porte comme nous l’avons déjà vu. D’autre part, nous savons que la veine porte par les riches anastomoses qu’elle présente en plusieurs points avec les veines caves, joue un rôle actif dans le rétablissement de la circulation. Rien d’étonnant à ce que la surcharge sanguine que la compensation amène dans son territoire n’ai pour résultat immédiat de produire l’ascite. Celle-ci pourra également se produire dans d’autres cas parle seul fait de la tension sanguine qui existe dans les veines efférentes de la veine cave (renales, azygos, etc.), chargées d’établir un courant dérivatif vers le cœur droit . Quoi qu’il en soit, l’ascite dans ces circonstances est secondaire, sauf toutefois dans les cas où les veines sushépatiques sont intéressées primitivement, elle succède à l’œdème des membres inférieurs et souvent accompagne la circulation supplémentaire de la paroi abdominale.
Comme l’œdème, l’ascite augmente ou diminue selon que la circulation dérivative est libre ou entravée par une cause quelconque.
Les causes qui déterminent la production de l’ascite, produisent également une série de symptômes accessoires sur lesquels nous ne voulons guère insister.
Les vomissements et la diarrhée sont relevés dans plusieurs observations comme des symptômes résultant de l’oblitération de la veine cave inférieure. Goetz insiste
dans son travail sur ces manifestations et donne la diarrhée violente et persistante comme un des signes du syndrome oblitération. Tous deux relèvent de la même cause, la stase sanguine dans le système circulatoire surtout dans le système porte. On peut se demander également si ces signes dans quelques cas ne seraient pas des manifestations urémiques, lorsqu’il existe de l’albuminurie et qu’un obstacle s’oppose à la déplétion du rein par les voies de sûreté de la veine rénale.
On a signalé également des hématémèses et du mélæna dans le cours des obstructions de la veine cave, lorsque la pression sanguine se trouve rapidement accrue dans le système porte.
Dans le cas publié par Baumler, les hématémèses furent la cause de la mort du malade. Celui-ci avait été atteint d’un phlegmon de la jambe qui apporta un trouble considérable dans la circulation collatérale. Le territoire de la veine porte qui devait alors se dégorger par les veines sous-cutanées abdominales fut atteint d’une véritable crise circulatoire qui se termina parle vomissement de sang. Le malade de Malherbe mourut d’hémorrhagies intestinales.
Signalons encore parmi les signes dépendant de la stase veineuse portale la présence des hémorroïdes et 1 hypertrophie delà rate due à la congestion passive.
Le rein est un des organes importants dont la circulation veineuse appartient au domaine de la veine cave ascendante ; aussi l’oblitération de cette dernière entraînet-elle souvent des phénomènes analogues à ceux qu’on produit expérimentalement par la ligature de la veine cave inférieure ou des veines rénales.
Lecorclié et Talamon (Trait»'* de l’albuminurie et du mal de Brighl indiquent que la ligature incomplète des veines rénales détermine un engorgement veineux du rein, une anémie artérielle et la production de P albuminurie. Lépine [Revue de médecine , 1882) avait donné les mêmes résultats et il terminait en disant: « Le simple rétrécissement d’une veine rénale ou la ligature de la veine cave inférieure si l’expérience n’est pas trop prolongée, produit les mêmes résultats. »
Do ceci, il ressort que l’obstruction de la veine cave inférieure intéressant les veines rénales détermine des lésions pathologiques du rein et l’albuminurie.
Mais la constatation de l'albuminurie au cours d’une obstruction de la veine ascendante indique-t-elle forcément que l’obstacle intéresse la circulation rénale.
M. Reynaud (. Dict . Jaccoud) a fait des expériences à ce sujet qu’il est intéressant de rapporter ici.
En voici le résumé : 1° ligature au-dessus de l'embouchure des rénales. Peu d’heures après, l’urine contient une énorme quant ité d’albumine, ce résultat met un certain temps à se produire ;
2° Ligatures au-dessus et au-dessous des veines rénales. Une heure après, l’urine recueillie précipitait abondamment par la chaleur et l’acide nitrique;
3° Ligature au-dessous de la veine rénale.
L’urine se montre encore albumineuse, à un faible degré, mais d’une façon appréciable.
Ainsi dans tous les cas, l’albuminurie s’est produite, mais elle est infiniment moins prononcée dans le dernier. Mais si nous rentrons dans le terrain de la pathologie, il n’en est pas ainsi, et l’obstruction expérimentale n’est
pas identique à l'obstruction pathologique où il faut tenir compte de nombreux facteurs. Labadie-Lagrave (Dict. de Jaccoud , art. Rein) constate « que les troubles de la fonction urinaire ont été rarement observés dans les cas de thrombose de la veine cave inférieure. Les accidents de la congestion veineuse, dit-il, auraient-ils passé inaperçus ou bien le rétablissement d’une circulation collatérale par les anastomoses des veines rénales et azygos préviendrait-il cette congestion en ramenant le sang veineux du rein dans la veine cave par une voie détournée. C’est une question à examiner ».
C’est cet examen que nous allons faire maintenant. Nous avons vu au chapitre d’anatomie combien étaient riches et nombreuses les voies de sûreté des veines rénales, la dérivation par ces voies est consignée dans un certain nombre d’observations (Leudet, Lépine, etc.). D'autre part, les injections que nous avons pratiquées sur le cadavre, nous ont montré (pie le canal réno-azygolombaire de Lejars était une voie de dérivation facilement perméable et (pie, dans certains cas, elle faisait presque les frais de rétablissement de la circulation, il doit jouer un rôle considérable dans l’équilibre de la circulation rénale.
Que nous apprennent nos observations ? Que l’albuminurie est fréquente dans les cas d’obstruction de la veine cave inférieure, qu’elle n’est pas constante, que de plus chez un même malade elle est intermittente paraissant et disparaissant plusieurs fois dans le cours de l’affection.
Voici, croyons-nous, comment il convient d’expliquer ces faits. Si l’oblitération est rapide, si les veines ré-
miles sont brusquement obturées, les voies de sûreté n’ont pas le temps d’organiser la défense du rein, la circulation collatérale n’a pas le temps de s’établir et c’est dans ces cas, qui doivent être rares, que l’on peut observer certains symptômes, parfois l’anurie signalée dans le travail d’Hutinel [Revue de méd. et de chir ., 1877), une diminution de la sécrétion urinaire, l 'hématurie, V albuminurie traumatique. Si l’oblitération se fait graduellement, la congestion peut ne pas envahir le rein, la circulation collatérale s’établit parallèlement à l’obstruction, l’albuminurie dans ces cas n’est pas constatée.
Dans quelques observations, l’albuminurie constatée une première fois a disparu, ceci nous indique que la lésion est compensée, que la circulation dérivative est suffisante; si l’albumine réparait cela nous indique une destruction de l’équilibre circulatoire du rein, une gêne s’opposant à la circulation supplémentaire, car nous répéterons ce que nous disions au sujet de l’œdème et de la circulation de la paroi abdominale, il y a balancement entre l’état du rein et l’état de ses voies de sûreté.
Dans plusieurs circonstances l’albuminurie est installée d’une façon déiinitive. Ici nous ne sommes plus en présence d’un trouble circulatoire, mais d’une lésion rénale constituée. Lecorc-hé et Talamon ont constaté qu’à la suite de ligatures des rénales on pouvait voir se développer des lésions qui aboutissent en un mois à une véritable néphrite interstitielle avec collapsus des tubuli. Krebs et Rosenstcin admettent également qu’à la longue la congestion du rein peut provoquer la prolifération du tissu conjonctifinterstitiel. Ces lésions rénales
peuvent se développer de plusieurs façons : ou bien à la suite de poussées congestives fréquentes ou bien à cause delà lenteur avec laquelle s’est établie la circulation supplémentaire, laissant ainsi au rein le temps de s’altérer. 11 ne faut pas oublier non plus que la même cause qui amène l’oblitération de la veine rénale, peut amener l’oblitération des voies dérivatives ; dans ce cas le rein est rapidement atteint de lésions chroniques. Nous ne voulons pas terminer ce qui a trait aux lésions rénales sans parler des cas publiés par Gossy. Cet auteur a vu dans des cas de thrombose de la veine cave avec oblitération des veines rénales, l’œdème, limité d’abord aux parties inférieures du corps, gagner rapidement le tronc, les membres supérieurs et la face. Il donne même le développement de cet anasarque comme un signe indiquant une thrombose des veines rénales.
Nous avons vu dans le paragraphe précédent que dans les cas d’obstruction de la veine cave inférieure, le rein pouvait fournir des symptômes caractérisés surtout par des hématuries et de l’albuminurie ; nous nous sommes efforcé d’expliquer la production de ces phénomènes en nous appuyant sur les travaux de notre collègue et ami Lejars. Une autre hypothèse rend encore bien compte de la patbogénie do cos accidents, nous la devons à la complaisance de M. le professeur Yerneuil qui a bien voulu nous rédiger lui-même une note sur cette partie intéressante et inédite de ses travaux.
M. Yerneuil dans une leçon clinique faite en 1887 à l’h(A>pital de la Pitié et restée inédite, a exposé ses idées sur V albuminurie consécutive a la phlébite double du membre inférieur. Trois fois il a observé l’affection sus-
dite dans les conditions suivantes : A. Pldegmatia alba dolens suite de couche; B. Phlébite gagnant le membre gauche à la suite d’une plaie par arme à feu de la veine fémorale droite; C. Phlébite variqueuse spontanée partant d'un côté et gagnant l’autre peu de temps après.
Deux malades ont guéri et l’albuminurie a cessé. La première a succombé et l’autopsie confirme entièrement l’hypothèse émise.
Voici la théorie de M. Verneuil, qui a bien voulu nous remettre la présente note en attendant (pie ses loisirs lui permettent une publication plus étendue.
Normalement, à chaque systole auriculaire, la veine cave inférieure est distendue par le reflux centrifuge du sang, reflux qui s’étend non seulement jusqu’au bout des veines iliaques, mais encore aux veines sus-hépatiques et rénales dont l’embouchure dans la veine cave n’est défendue par aucune valvule.
Dans le cas de circulation tranquille l’ampliation de tous ces gros vaisseaux est peu prononcée et la distension n’atteint pas le réseau capillaire du foie et du rein si le reflux est plus violent, la dilatation est plus grande, mais ses effets fâcheux sont aussitôt conjurés par le fait que le sang s’échappe par les voies de dérivation et en particulier par deux gros canaux de sûreté qui naissent d’habitude des veines iliaques, pour se jeter dans les veines azygos ou les veines rachidiennes (ces canaux de sûreté qui sont constants sont bien figurés dans la thèse de Al . Walther.)
Les choses se passent tout autrement quand la thrombose partie des membres inférieurs ou des veines pelviennes gagne la veine iliaque et le bout correspondant
(le la veine cave. Les canaux de sûreté sus-nommés sont alors obturés, la voie de dérivation n’existe plus et alors la distension se fait sentir non seulement dans la veine cave, mais encore dans les veines hépatiques et rénales. Pour ne parler que durein,ilen résulte une gêne plus ou moins considérable dans sa circulation. Les capillaires de l’organe [tris entre deux courants, l’un venant des artères, l’autre dû au reflux dans les veines, sont congestionnés, distendus, le sang s’eu échappe, d’où l’hématurie qui précède l’albuminurie.
La seule autopsie faite par M. Verneuil a pleinement confirmé l’hypothèse en montrant la thrombose s’étendant dans la veine cave et bouchant les canaux de sûreté iliaco- rachidiens.
On peut objecter il est vrai , que la phlegmatia dolens double est commune et que les lésions rénales consécutives sont rares, que d’ailleurs, elles sont temporaires puisque les deux autres malades de M. Verneuil ont guéri : à quoi l’on peut répondre que la dérivation peut se rétablir ou s’effectuer par des voies nouvelles jouant le rôle de canaux de sûreté.
C’est précisément à la recherche de ces voies supplémentaires qu’à la demande de M. Verneuil M. Lejars a bien voulu consacrer son temps et sa rare habileté.
Existe-t-il des symptômes médullaires dans l’oblitération de la veine cave ? Dès lors que l’hyperhémie de de la moelle peut résulter de toute entrave à la circulation veineuse en retour il semblerait logique de ranger parmi ces causes possibles l’oblitération de la veine cave. Cependant dans aucune des observations que nous avons consultées nous ne trouvons noté de siu'ne se rat-
tachant d’une manière indiscutable à cette lésion nerveuse.
Dans l’observation de Laveran (A rchives de méd. mil., 1885), l’auteur signale deux mois après le début d’une oblitération de la veine cave inférieure chez un de ses malades, un tremblement des extrémités, des fourmillements, des douleurs des orteils, de l’anesthésie des deux membres inférieurs, de l’affaiblissement musculaire. A l’autopsie il trouva un ramollissement de la moelle au niveau du renflement lombaire. L’auteur croit devoir rattacher cette lésion à une myélite infectieuse. Il élimine comme cause l’obstruction de la veine cave, par ce seul fait qu’aucun exemple n’en a été signalé. Nous ajouterons que le ramollissement ne figure point parmi les lésions auxquelles peut conduire la congestion médullaire. Celle-ci, d’ailleurs, ne saurait vraisemblablement atteindre un degré bien intense, une durée bien prolongée, la circulation trouvant très facilement à se rétablir par les riches réseaux anastomotiques. Il ne faut pas oublier que le système veineux intra-rachidien forme un vaste lac sanguin composé de nombreux plexus anastomosés entre eux et dépourvus de valvules. Si un afflux sanguin considérable se fait dans ce territoire, ses effets en sont rapidement atténués, d’une part, grâce à la présence du liquide céphalo-rachidien, d’autre part, grâce aux plexus intra-rachidiens antérieurs et postérieurs, plexus importants qui forment de^ voies de sûreté suffisantes pour enlever toute menace de danger à l’axe cérébro-spinal.
Quelques auteurs parlent de la présence de varices des membres inférieurs dans le cours des obstructions
de la veine cave ascendante. En dehors des coïncidences dont il faut tenir compte, il est certain que les varices existent dans nombre de cas. Parfois ce sont les phlébites variqueuses qui sont le point de départ des oblitérations, d’autres fois une circulation collatérale se fait dans les veines des jambes avant que le rétablissement ne s’opère complètement dans le domaine de la veine cave supérieure.
Nous trouvons le varicocèle mentionné par quelques observateurs (Turner, Battle), fait qui n’a pas lieu de nous surprendre. Les recherches anatomo-pathologiques d’accord avec les déductions tirées des connexions anatomiques ont souvent montré une dilatation des veines spermatiques utilisée comme voie de dérivation.
B. — Troubles cle la circulation générale.
Il convient d’examiner maintenant que devient le cœur dans les cas d’oblitération delà veine cave inférieure.
« Toutes les fois, a dit le professeur Peter (Traité des maladies du cœur), qu’il existe un obstacle à la circulation soit dans le cœur lui-même, soit dans le système de la grande ou de la petite circulation, le cœur est obligé de faire de grands efforts pour surmonter l’obstacle, il lutte énergiquement en augmentant la force de ses contractions, luttant ainsi, il s’hypertrophie. Le cœur s’hypertrophie, non pour lutter, mais parce qu’il lutte, ce qui est différent. » Sénac et Corvisart avaient déjà remarqué que tout obstacle à la circulation devenait une cause d’effort pour le cœur, comme un aiguillon
qui agit sur les ventricules et y cause un surcroît d’action.
Ce qui précède peut s’appliquer à l’état du cœur dans les cas d’oblitération de la veine cave inférieure. Un obstacle existe dans le tronc de cette veine, tronc volumineux puisqu’il est chargé de ramener le sang de toute la moitié inférieure du corps. La masse sanguine dont le retour au cœur doit se faire est donc considérable, les voies qui doivent établir la dérivation sont, il est vrai, nombreuses, mais elles sont pour ainsi dire latentes, elles ont besoin d’être développées et d’être élargies, c’est au cœur que ce travail va appartenir. Pour cela le cœur va s’hypertrophier, lutter pour forcer les voies dérivatives, pour créer des réseaux qui étaient cachés à cette colonne sanguine, qui doit circuler de bas en haut contre les lois de la pesanteur. Cette hypertrophie est d’abord passagère, puis l’obstacle existant toujours elle s’établit d’une façon permanente. Aussi voyonsnous l’œdème reparaître quand le cœur vient à faiblir par suite de la gêne, de la stase de la circulation sanguine. Les signes de V hypertrophie du cœur se constatent surtout quand l’oblitération présente déjà une certaine durée. Nous en trouvons la relation dans plusieurs observations, dans celles de M. Moulin, de Jobert, de Robin qui dit que le cœur est gros, les bruits lointains, un peu sourds, avec prolongement du deuxième temps à la base.
Dans plusieurs observations l’état du cœur n’a pas été relevé pendant la vie, l’hypertrophie et la dilatation du cœur ne sont constatées qu’à l’autopsie.
On rencontre aussi dans l’oblitération de la veine
cave inférieure <^uel(|iies symptômes respiratoires, ce qui domine surtout e’esl la dyspnée , due le plus souvent a la gène respiratoire occasionnée par l’ascite.
Dans beaucoup d’observations les auteurs signalent la présence de congestions pulmonaires provoquées par le trouble apporté dans la circulation pulmonaire. C’est également à cette cause qu’il faut attribuer la cyanose, qui est assez rare, moins fréquente surtout que dans les oblitérations de la veine cave supérieure.
Cette cyanose ne peut être mise en doute, clleest consignée dans les observations de Jobert, de Bloch, de Pilliet, d’Eppinger, etc. Elle se produit surtout quand la circulation supplémentaire se fait plus difficilement, ainsi dans la marche ou la station debout. Bartels donne même la teinte cyanotique de l’œdème des oblitérations dont nous nous occupons comme signe différentiel d’avec l’œdème d’origine rénale.
Phénomènes généraux
Les phénomènes généraux sont extrêmement variables et dépendent d’une foule de conditions particulières. L’état général est en rapport avec la cause déterminante de l’oblitération, avec son étendue, sa durée, avec les trouldes apportés dans les parenchymes glandulaires; si l’infection, la phlébite sont en jeu, l’état général est celui des grandes pyrexies. Si l’oblitération se fait lentement, la santé du malade se ressent du trouble amené par l’établissement d’une circulation nouvelle ; le malade maigrit, perd ses forces, perd l’appétit. Les fonctions digestives s’altèrent par suite des vomisse-
monts et de la diarrhée et le patient tombe dans un état consomptif assez rapidement. Les auteurs, entre autres Battle, constatent que dans tous les cas l’état général est peu satisfaisant. La fièvre quand elle existe appartient surtout aux causes et aux complications plutôt qu’à la maladie elle-même.
Complications.
Laissant de côté les complications qui peuvent résulter de maladies intercurrentes, nous n’envisagerons dans ce chapitre que les complications relevant directement de l’oblitération veineuse.
On peut voir survenir des complications inflammatoires attribuées généralement à la distension exagérée de la peau et à sa mauvaise nutrition. On note souvent V érythème sous forme de plaques plus ou moins accusées : érythèmes lisses de Hardy et Behier.
Ces plaques érythémateuses se recouvrent parfois de vésicules ou de pustules qui, en se rompant, laissent souvent à leur suite des ulcérations rebelles par lesquelles s'écoule la sérosité. Quelquefois elles peuvent devenir l’origine de grands ulcères de jambe. Les eschares superficielles du derme ne sont également pas rares. Parfois on peut aussi constater de petites extravasations sanguines, quelquefois même des ecchymoses, mais elles sont exceptionnelles, car, dit Bouchard, « dans les oblitérations des veines des membres, les ecchymoses sont très rares, soit parce que les petits vaisseaux de ces parties sont plus résistants (que ceux du tissu pulmonaire et de la substance cérébrale) soit parce que l’empâtement
œdémateux comprime les vaisseaux de dehors en dedans el les soutient contre l’effort du sang.
Dans le cas instructif de M. Robin, le malade présentait sur les différentes parties du corps des taches brunes non confluentes, mais très nombreuses, analogues à celles que l’on rencontre sur la muqueuse buccale des chiens de race. Ces taches avaient débuté par des plaques de purpura et à la rougeur avait succédé la pigmentation brunâtre que nous avons constatée.
Dans plusieurs observations nous avons relevé h\ gangrène des extrémités inférieures. Dans le cas de Damaschino il existait du sphacèle des deux orteils du pied gauche et à l’autopsie on ne trouva pas de coagulation artérielle de la fémorale jusqu'à la pédieuse. La gangrène liée à l’obstruction d’une veine est niée par beaucoup d’auteurs qui se basent surtout sur les résultats de l’expérimentation. Cependant plusieurs faits ont été invoqués
pour prouver l’influence de l’oblitération veineuse sur le développement de la gangrène.
Mais, dit M. Reynaud (art. Gangrène, Dict. Jaccoud), « dans presque tous les cas, où, l’état des artères n’a pas « été complètement examiné, ou bien, il y avait concur- « reniaient avec la lésion veineuse une oblitération des « troncs artériels concomitants ou tout au moins des « ossifications, un état athéromateux artériel conco- « mitant. Si on admet la possiblité de cette variété, il faut « admettre qu’elle est très rare ; il faudrait pour cela « admettre que l 'oblitération serait complète à la fois « dans les troncs veineux et dans les artères collaté- « raies ».
Dans l’observation que publie M. Lancereaux [Bull.
cle V Academie de médecine), il y cul gangrène des pieds par propagation de l'inflammation des veines aux artères et l’auteur se demande si dans certains cas de gangrène dite consécutive à des thromboses ou à des phlébites des membres inférieurs il ne s’agissait pas comme dans ce fait d’un processus inflammatoire propagé des veines aux artères.
DUREE. — TERMINAISONS
La marche «le l’atFection est habituellement lente et progressive. Elle se déduit facilement des symptômes <[ue nous avons étudiés dans le précédent chapitre. La maladie se révèle ou par un état général grave ou par des phénomènes douloureux. Survient alors un œdème considérable, débutant tantôt par un membre inférieur, tantôt par les deux et gagnant rapidement les cuisses, le scrotum, la paroi abdominale. Après cette période, l’œdème diminue et disparait insensiblement au fur et à mesure «pie s’établit la circulation collatérale généralement très marquée sur les veines do la paroi abdominale. De temps en temps on voit survenir de véritables crises indiquant une gène à la dérivation sanguine développée sous l’influence d’efforts ou de fatigues prolongées. L’œdème peut alors revenir d’une manière passagère, il disparait bientôt, puis tout rentre dans l’ordre.
La santé du malade néanmoins s’altère ; il maigrit, perd ses forces, mais peut rester quelque temps dans un état compatible avec l’existence. La durée est très variable et dépend surtout de la cause, de l’étendue de l’oblitération et des désordres qu’elle a produits dans les viscères thoraciques et abdominaux. L’affection peut rétrocéder surtout s’il s’agit d’une thrombose pariétale ou si le sang se crée une voie dans l’épaisseur du caillot.
Elle peut également rester longtemps stationnaire ou se terminer dans un délai plus ou moins proche par un des modes <pie nous allons étudier maintenant.
Une des terminaisons les plus fréquentes de l’obstruction de la veine cave inférieure est sans contredit V embolie pulmonaire. Nous l’avons relevée 16 lois dans les 112 observations que nous avons consultées. Ces embolies se produisent, en général, à une époque rapprochée du début de l’oblitération, alors (pie le caillot n’a pas encore eu le temps de s’organiser et de contracter avec les parois veineuses des adhérences suffisantes. La mort arrive généralement à bref délai à la suite de ces embolies importantes.
On peut également voir survenir la mort à la suite à' embolies du cœur droit . M. Rendu en a relaté un cas intéressant. Un malade atteint d’oblitération de la veine cave inférieure, fut pris tout à coup d’oppression, de battements de cœur, d’angoisse précordiale, de cyanose et mourut avec des phénomènes convulsifs. A l’autopsie, on trouva dans le cœur droit un caillot volumineux.
V urémie peut également être une terminaison de la maladie en question. Dans les observations de Goetz, de Pilliet, de Léonard, les malades à la tin de leur vie avaient présenté de l’anurie, de la somnolence et finalement étaient morts dans le coma à la façon des urémiques comme le reconnaissent les auteurs de ces observations.
Les hémorrhagies ont pu également être une cause de décès dans certains cas. Nous avons déjà vu le malade de Baumler mourir à la suite d’hématémèse, celui
de Malherbe à la suite d’hémorrhagies intestinales.
L 'asystolie peut se rencontrer dans le cours des obstructions de la veine cave inférieure et être une cause dt' mort. L’asystolie qui semblerait à priori pouvoir résulter d’une obstruction veineuse aussi importante, n’a pas été signalée parmi les complications de l’alfec tion qui nous occupe, même dans les cas d’ailleurs rares où la survie a été suffisamment prolongée.
La mort peut aussi être le fait de maladies intercurrentes ou de l’affection qui a déterminé l’obstruction de la veine cave inférieure, mais dans ce cas il n’y a rien de spécial et nous rentrons dans les terminaisons des maladies en général. Nous ne voulons cependant pas clore ce chapitre, sans attirer l’attention sur les complications de l’appareil respiratoire qui paraissent fréquentes, surtout la congestion pulmonaire et qui souvent ont entraîné la mort des malades.
DIAGNOSTIC - PRONOSTIC. - TRAITEMENT
Deux symptômes rendent généralement lacile le diagnostic de l’oblitération de la veine cave inférieure, ce sont l’œdème limité à la partie inférieure du corps et la dilatation des veines chargées du rétablissement de la circulation entravée.
Dans les cas < V albuminurie ou de maladie du cœur avancée, il arrive fréquemment que l’œdème se mani Teste seulement au pourtour des malléoles et. ne se montre pas aux extrémités supérieures. Le premier élément du diagnostic est alors l’examen minutieux du cœur et des reins. I! importe pour avoir une certitude de diagnostic en pareil cas, de pouvoir exclure toute lésion matérielle de l’un ou l’autre de ces organes.
Dans les affections cardiaques et rénales, l’œdème ne reste limité aux membres inférieurs qu’à la condition d’être très modéré ; lorsqu’il devient considérable, il finit toujours par se manifester ailleurs. Dans l’oblitération, au contraire, l’œdème tendra à devenir énorme et cela rapidement tout en restant limité, les parties susdiaphragmatiques demeurant pour ainsi dire toujours indemnes.
Quand on trouve avec l’œdème de l’albumine dans l’urine, le diagnostic deviendra plus difficile, car on rencontre ces deux symptômes aussi bien dans les
affections rénales que dans bon nombre de cas d’obstruction de la veine cave inférieure, surtout quand les veines rénales sont intéressées.
Une circonstance très importante et qui aiderait puissamment au diagnostic, serait avec l’oedème l’existence d’une circulation collatérale décelée par la turgescence des veines sous-cutanées abdominales. Ce signe indique toujours un arrêt local du sang veineux.
Le développement d’un réseau collatéral sur la paroi abdominale, n’appartient pas en propre à l’obstruction de la veine cave, on le rencontre également dans le cas île cirrhose atrophique. Mais, en général, le volume des veines est plus considérable dans les cas d’obstacle siégeant sur la veine cave.
La turgescence énorme des veines, leurs sinuosités, leurs nombreuses anastomoses plaideront surtout en faveur de la maladie qui nous occupe. L’ascite se rencontre toujours dans la cirrhose atrophique , elle manque souvent dans l’obstruction de la veine cave. Dans cette maladie, quand on l’observe, elle est beaucoup moins considérable que dans la cirrhose du foie et, du reste, elle ne présente pas le même mode de développement. Dans la cirrhose, c’est l’ascite qui commence, l’œdème des membres inférieurs est consécutif. Dans l’obstruction, au contraire, l’ascite ne survient qu’ après l’hydropisie de la partie inférieure du corps.
Le sens dans lequel marche le courant sanguin dans les veines sous-cutanées abdominales dilatées peut, en outre, fournir d’utiles renseignements. Les recherches de M. Sappey nous ont appris, en effet, que ce courant dans le cas de cirrhose s’effectue de haut en bas, et nous
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savons que si la veine cave vient à s’oblitérer, il a nécessairement lieu de bas en haut, ce fait est établi par un grand nombre d’observations cliniques.
Le diagnostic est entouré des plus grandes obscurités, lorsqu’une oblitération de la veine cave remonte au-dessus de l’embouchure des veines sus-hépatiques, car alors la stagnation se propage au système de la veine porte et l’ascite prend des proportions énormes. Il ne reste qu’une ressource, c’est de chercher à constater par la percussion le volume du foie. Petit, dans la cirrhose atrophique, il est en général, augmenté de volume et douloureux dans les cas d’oblitération de la veine cave, ainsi qu’en témoignent nos observations.
Il ne suffit pas d’établir l'existence d’une oblitération veineuse, il faut encore, autant que possible en connaître la cause. Pour cela, il faudra s’aider des commémoratifs, du début, de la marche de l’affection.
Si au début on a observé des phénomènes généraux graves, on pourra penser à une phlébite. Mais elle est difficile à diagnostiquer à moins qu’on n’ait assisté à l’évolution d’un travail manifestement inflammatoire. Au cas contraire, c’est seulement par exclusion qu’il est possible de la soupçonner.
Si l’œdème a débuté par un membre, a ensuite gagné le membre opposé, il s’agit vraisemblablement d’une thrombose, surtout si on a affaire à une femme récemment accouchée, à un malade cachectique soit du fait d un cancer, d une tuberculose, soit au cours de convalescence de maladie infectieuse.
Dans les cas obscurs, on pensera à toutes les causes de compression que nous avons énumérées et souvent la
percussion ou la palpation de la cavilé abdominale nous révélera la présence d’une tumeur, <pie nous reconnaîtrons par exclusion comme la cause probable de l’oblitération veineuse.
Pour que notre diagnostic fût complet il faudrait pouvoir établir autant que possible le siège et l'étendue de l’oblitération.
Si l’œdème a débuté par un membre pour se montrer ensuite au membre du côté opposé, cela indique que la thrombose, partie d’une des veines iliaques, a envahi la veine cave par son extrémité inférieure.
L’examen de la circulation collatérale a également son importance pour établir lesiège de l’oblitération. On se rappellera en effet que la circulation collatérale ne suit guère la voie pariétale (pie lorsque l’oblitération avoisine la bifurcation ; qu’au contraire, dans les cas où l’oblitération est limitée aux parties supérieures de la veine cave, la dilatation porte plutôt sur la veine azygos et les plexus rachidiens et n’atteint pas alors les veines accessibles à la vue.
Une augmentation notable du volume du foie, une ascite considérable, l’apparition de bourrelets hémorrhoïdaux et d’hémorragies intestinales, indiqueront la participation de la veine porte aux désordres observés et font songer à une concrétion remontant au-dessus des veines sus-hépatiques.
Nous avons vu d’après les recherches dcM. Reynaud que l’albuminurie pouvait se rencontrer dans tous lescas, que les veines rénales fussent intéressées ou non. Ce n’est donc pas un signe de certitude pour attester qu’un caillot s’étend aux veines rénales. Cependant si l’albu-
minime trouvée, est en grande quantité à un moment donné, si de plus on observe de l’anurie, de Foligurieou des hématuries sans tumeur du rein, il existe de fortes probabilités pour établir que l’oblitération- de la veine cave inférieure remonte au-dessus de l’embouchure des veines rénales.
Le pronostic, dans tous les cas est très sérieux, mais varie avec la cause de l’affection. Si l’obstruction est due à l’extension d’un thrombus septique, le résultat fatal est précoce et inévitable. Si l’obstacle à la circulation est dû à la compression par une tumeur, le pronostic est de même mauvais, à moins qu’il ne s’agisse d’une comme. Mais on ne saurait rien affirmer de la durée
probable de la vie. Il faut prendre en considération le siège et la rapidité d’accroissement de la néoformation.
Dans le cas d’un thrombus de nature non septique, étendu à la veineou formé primitivement en elle, le patient pourra non seulement se relever de la première atteinte de la maladie, mais vivre un temps quelquefois très long. Dans le cas de M. Robin, le malade vécut 21 ans avec son affection; 15 ans dans celui de Baumler; 17 ans dans celui de Gely. Le début de l’affection remontait à 20 ans dans le fait rapporté par Turner.
La durée peut donc être de plusieurs années dans certaines formes d’obstruction de la veine cave. Le malade néanmoins sera exposé aux affections inflammatoires des membres inférieurs résultant du plus léger accident lorsque la circulation veineuse se fait mal. Sa santé générale pourra être mauvaise, mais si la maladie s’est montrée dans la jeunesse, il pourra être capable de
remplir les professions les plus actives, exposé simplement à quelques dangers résultant du volume exagéré des veines superficielles. Le risque d’embolie pendant la formation du caillot existe comme dans les autres cas de thrombose veineuse.
Il faut encore prendre en considération, pour fixer le pronostic, l’état des différents viscères.
Si le cœur vient à faiblir, la situation apparaîtra sous un mauvais jour. L’oblitération de la veine cave inférieure sera d’autant pins grave qu’elle s’étendra davantage et qu’elle parviendra à entraver la circulation rénale ou hépatique. Aussi l’albuminurie est un phénomène fâcheux, bien qu’elle ne soit pas le seul trouble résultant du désordre circulatoire apporté dans le rein par l’oblitération de la veine cave, et la rétention des produits de la digestion élaborés par le foie doit être regardée comme une des complications les plus sérieuses.
Le traitement est surtout palliatif. On devra conseiller le repos au lit, pour diminuer l’intensité de l’œdème et la gène qu’il apporte. Le malade doit éviter la fatigue, les efforts prolongés, causes de troubles dans la circulation collatérale. On pourra essayer de lutter contre l’hydropisie par les moyens ordinaires, surtout les purgatifs et les diurétiques. Si l’œdème atteint des proportions considérables, des mouchetures faites aux jambes avec une aiguille aseptique ou avec le thermocautère seront d’un grand soulagement pour le patient. Il convient également de panser d’une façon antiseptique les excoriations cutanées des membres inférieurs pour éviter les complications d’ordre inflammatoire. 11
faut également surveiller l’état général par un régime tonique approprié, soutenir la vitalité du muscle cardiaque, porter remède aux vomissements, à la diarrhée, aux hémorrhagies ; en un mot, faire le traitement des symptômes.
OBSERVATIONS
Observation 1 (personnelle)
Deler..., Hector, 56 ans, comptable, entre à l’hôpital St-Anloine, le 14 octobre 1889. Fièvre tvpboide en 1859. Syphilis en 1860.
Tl y a six ans, le malade se plaint de douleurs gastralgiques avec troubles dyspeptiques qui l’obligent à rester au lit.
Il y a 5 ans, violentes douleurs dans la région lombaire avec irradiations vers l’aine droite. Ces douleurs sont intermittentes et reparaissent de loin en loin.
Il y a 3 ans, les crises douloureuses reparurent pendant 8 jours avec une grande intensité. A cette époque le testicule droit ectopié dans la région inguinale commença à augmenter de volume.
Au mois de février 1888, sensation de gène dans les jambes, difficulté dans la marche. Ces phénomènes durent tout le mois, accompagnés de raideur dans les cuisses.
Le malade dut s’aliter le 26 février 1887.
Deux jours après, la jambe droite enlla d’une façon remarquable, la cuisse présentant 0,90 centim. de circonférence, le mollet 0,54. Cet œdème s’accompagnait au début de douleurs très vives qui arrachaient des cris au patient. Ces douleurs débutent par la cuisse; quelques heures après, elles gagnent le genou et la jambe. Fendant ce temps les douleurs lombaires persistaient.
Le malade, homme intelligent qui s’observait avec soin, constate que son ventre était très dur dans la partie inférieure au-dessous du pubis. On fit le diagnostic de phlébite que l’on traita par les moyens ordinaires.
Le membre inférieur gauche se prit à son tour, augmenta progressivement de volume sans aucune douleur, et égala le membre droit où l’œdème avait reparu.
On fil le diagnostic de phlébite double, de néphrite.
Pas d’albumine dans les urines.
Le testicule droit augmente toujours de volume.
Puis l' œdème diminue peu à peu et ne reste limité qu’aux jambes et surtout à la région malléolaire ; il augmente le soir.
Février 1889. Dans le courant de février les douleurs lombaires reparurent, mais avec moins d’intensité, sauf quelques crises douloureuses qui duraient deux ou trois heures. Le malade se plaint également de bouffées congestives de la face et de bourdonnements d’oreille.
Mai. Au mois de mai le malade entre dans le service de notre maître M. Marchand, pour se faire opérer de sa tumeur du testicule. L’opération est rejetée à cause de la généralisation de la tumeur du côté de l’abdomen.
Delcr... reste à l 'hôpital 4 semaines.
Phénomènes gastriques toujours très marqués ; anorexie, renvois, vomissements. Les douleurs abdominales persistent ; constipation opiniâtre. Le malade rend en allant à la selle des débris pseudo-membraneux.
Crise gastrique très violente, il y a 6 semaines, avec vomissements. Nouvelle crise, il y a 3 semaines.
C’est à ce moment que le malade se décide à entrer à l’hôpital, dans le service de notre maître, M. Tapret, le 14 octobre 1889.
Examen. — A son entrée, le malade présente un aspect cachectique. Il est amaigri ; ictère léger. Œdème des membres inférieurs peu marqué, siégeant dans la région des malléoles. Pas d’œdème des jambes ni des cuisses. Douleur à la pression, à la jambe droite, le long du tibia. Dans l’aine droite, tumeur de la grosseur de deux lois le poing. Elle a une forme allongée dans le sens du pli de l’aine, entourée d’une petite couche de liquide, mate à la percussion. Celte masse est irrégulière à sa partie postérieure où se trouve l’épididyme. Elle semble se continuer par un pédicule traversant l’anneau inguinal.
Lorsqu’on examine l’abdomen, on est frappé par le nombre et la dilatation des veines abdominales rendues encore plus sensibles par l’amaigrissement de l’individu.
Ces veines sont sinueuses, serpentines, de la grosseur d’une plume d’oie, par places de la grosseur de l’extrémité du petit doigt. Leur calibre est irrégulier. Elles présentent des varicosités, des sortes d’ampoules sanguines. Elles sont reliées ensemble par de riches anastomoses.
D’après le dire du malade, l’apparition de ces veines daterait de
8 a U mois ; leur dilatation aurait augmenté progressivement, en parallèle avec la diminution de l’œdème des membres inférieurs.
La peau de l’abdomen présente à leur niveau une pigmentation, plus marquée.
Voici le groupement qu’oflrenl ces veines dilatées :
Du pourtour de la tumeur part une série de grosses veines dont les unes forment un réseau inférieur qui parcourt la face antérieure de la cuisse droite.
A la partie supérieure, les tégumenteuses abdominales réunies aux veines épigastriques remontent sur la partie antérieure de l’abdomen, s’anastomosent avec la mammaire interne et remontent avec elle usqu’à l’appendice xipboide du sternum. La même disposition quant aux veines épigastriques se trouve du côté gauche, mais de ce côté, la dilatation est moins marquée. Ces deux troncs principaux forment une sorte de réseau médian décrivant des réseaux secondaires, surtout au niveau de l’ombilic et au niveau du sternum.
De la partie externe partent d’autres troncs qui remontent sur la partie latérale de l’abdomen, vers le sommet de l’aisselle, en envoyant des anastomoses transversales et obliques au groupe ci-dessus décrit. Des branches secondaires se détachent de ce tronc et se répandent sur les parois latérales du thorax. Enfin, en arrière, deux troncs moins volumineux remontent de chaque côté de la colonne vertébrale.
En résumé, il existe 6 réseaux principaux, deux médians, deux latéraux, deux postérieurs reliés par de riches anastomoses plus ou moins volumineuses.
La dilatation des veines augmente par la station debout.
Pas de dilatations veineuses aux membres supérieurs et dans les parties supérieures du thorax. Cependant les jugulaires sont très apparentes.
Le ventre paraît rétracté; les muscles droits sont tendus. On sent dans l'abdomen, surtout dans la partie inférieure, une masse volumineuse placée au niveau de la colonne lombaire. Cette masse est inégale, bosselée, dure au palper, plus prononcée dans le liane droit que dans le gauche.
Estomac distendu par les gaz.
Le foie parait de dimension normale. Il est abaissé et dépasse les fausses côtes.
Rien au cœur, sauf un claquement du deuxième temps à la base.
Rien aux poumons. Pouls athéromateux.
Ni sucre, ni albumine dans les uriues. Langue bonne, constipation.
9 novembre. Depuis quelques jours, ictère marqué, de plus en plus oncé. Urines peu abondantes, ictériques.
Le 12. Même état. Le malade s’alimente très peu. Soif vive.
Le 15. Même état général. Crises douloureuses les jours précédents. Douleurs atroces dans la région lombaire droite, surtout marquées la nuit, obligeant le malade à rester assis dans son lit, le corps plié en deux. Œdème modéré des jambes. Les veines de l’abdomen semblent augmenter de volume.
Le 23. Vomissements incessants, porracés ; hoquet, refroidissement des extrémités.
Le 28. Mort.
Autopsie. — Les veines abdominales ne sont plus apparentes sur le cadavre. Le péritoine est épaissi et la cavité péritonéale contient un peu de liquide à coloration iclérique. Le foie est abaissé ; il déborde de 4 travers de doigt les fausses côtes. Noyaux cancéreux dans le grand épiploon.
La cavité abdominale est remplie par la masse cancéreuse, formée par le mésentère, le grand épiploon, les ganglions lombaires et la chaîne ganglionnaire qui accompagne les vaisseaux iliaques; de sorte qu’il est difficile de limiter les différents organes et surtout les vaisseaux de leur hile.
Nous avons essayé de disséquer les vaisseaux iliaques pour remonter jusqu’à l'origine de la veine cave inférieure. Cet essai infructueux nous a engagé à ne pas injecter le système veineux. Nous avons abordé la veine cave à son embouchure au niveau de l’oreillette droite. A ce niveau elle est perméable dans une étendue de 5 centim. environ. Au-dessous de ce point l’obstruction était complète. Glissant une sonde cannelée dans la cavité du vaisseau, nous avons sectionné toutes les parties sus-jacentes.
La veine cave au lieu d’être appliquée comme normalement contre la colonne vertébrale, était repoussée en avant par une masse cancéreuse insinuée entre elle et la colonne lombaire, et se trouvait ainsi rejetée sur un plan antérieur.
La masse cancéreuse l’entourant de toute part, la lumière était complètement obstruée dans toute sa longueur, ainsi que dans la partie supérieure des iliaques. Les parois étaient accolées l’une à l’autre, entièrement unies extérieurement à la masse cancéreuse avec laquelle elles formaient un tout. Pour isoler la veine cave, il fallait sculptera
travers l’épaisseur du cancer. Pas de caillots, pas d’érosions, pas de bourgeons cancéreux dans la veine.
Il ne nous a pas élé possible de suivre le trajet de la veine rénale du côté gauche. Le rein, de ce côté, formait un kyste limité par une très petite épaisseur de la substance corticale.
Rein gauche 270 gr. ; il est congestionné, de nombreux ganglions entourent son hile. L’aorte est séparée de la colonne vertébrale par une masse cancéreuse énorme ; foie gros. Ganglions nombreux au niveau de l’épiploon gastro-hépatique. Vésicule biliaire dilatée ainsi que le canal cholédoque.
Tumeur sarcomateuse du testicule droit ectopié, du testicule par une masse ganglionnaire qui se continue avec les ganglions qui recouvrent le psoas. Même disposition des ganglions du côté opposé. Ganglions comprimant le rectum. On en retrouve également dans le médiastin postérieur jusque dans le hile pulmonaire.
Coeur volumineux; hypertrophie du cœur gauche et légère dilatation du cœur droit.
Observation 2 (Due à l’obligeance de notre collègue et ami,
Mosny.)
Delamare, François, 43 ans, entre le 15 avril, à la Pitié, dans le service de M. Brouardel.
Rien d’intéressant dans les antécédents. Il y a 15 jours, il est pris de refroidissement, à partir de ce moment, ses forces diminuent.
Etal actuel. — Oppression, dyspnée intense, matité et râles crépitants à la base du poumon droit. Bruits du cœur normaux. Le foie est très gros, déborde les fausses côtes d’environ 4 travers de doigt, empiétant fortement surl'hypoeondre gauche, il paraît lisse; sa forme est normale. La région hépatique est douloureuse à l’examen. Rate un peu augmentée de volume.
Peu d’ascite. Œdème de la paroi abdominale. Veines de la paroi peu dilatées. Œdème notable des membres inférieurs, des bourses et de la paroi de l’abdomen ; fonctions digestives troublées; pas de vomissements ni de diarrhée; pas d’ictère; urine peu abondante; ni sucre ni albumine.
Peu d’ascite.
19 mai. Etat général très mauvais ; amaigrissement ; teint cachectique ; congestion des bases. Les veines sous-cutanées du tronc, sont
énormément dilatées, surtout du côté droit. On voit aussi des veinosités tellement confluentes par places, qu’elles donnent à certaines parties de la peau l’apparence d'une plaque ecchymolique. Ascite assez considérable ; douleur spontanée et provoquée dans l’hypocondre droit. Œdème blanc considérable, absolument indolent du tronc, des membres inférieurs et des bourses ; urine, 500 gr., traces d’albumine. Mort le 24 mai.
Autopsie. — Le péritoine contient 5 litres d’épanchement ascitique non sanguinolent. Œdème pulmonaire aux bases. Cœur, 360 gr., mou et flasque. L’œsophage a une muqueuse congestionnée, plissée par une légère dilatation des veines sous muqueuses qui sont perméables au sang.
Le foie, 2,820 gr. , présente à la coupe l’aspect très accentué du foie muscade ; la congestion est intense et la coupe présente des polygones séparés les uns des autres par de lins traclus blanchâtres formant un réseau saillant qui sépare le parenchyme en une foule de territoires rouges congestionnés. La coupe est assez dure. Tous les vaisseaux du système sus-hépatiques sont oblitérés par des caillots rouges, homogènes, peu adhérents. Celle oblitération du système sus-hépatique n’existe pas dans le lobe gauche.
Au niveau du bile, les vaisseaux parfaitement perméables sont entourés par du tissu cancéreux. La veine cave inférieure forme un énorme cylindre d’environ 4 cent, de diamètre, formé par du tissu cancéreux et en partie par un caillot sanguin.
Ce caillot et cet embolus cancéreux occupent toute la veine cave inférieure, depuis les veines rénales juqu’au diaphragme.
La veine porte et l’artère hépatique sont sains et perméables ; rein droit à peu près normal ; rein gauche atteint d’une dégénérescence cancéreuse. Rate 210 grammes. La muqueuse de l’cstoinac est congestionnée, ecchymolique par places et offre les lésions de l’estomac des alcooliques.
Les deux veines fémorales, iliaques et veine cave dans sa partie inférieure sont remplies et obstruées par un caillot désagrégé et ramolli dans son centre.
Oas. 3 (résumée). Albert Robin, Archives cle physiologie, 1874.
Gaui] rat, Louis, 69 ans, entre à l’hôpital Beaujon le 7 février 1874.
A la suite de travaux pénibles de défrichement le malade est pris d’une violente douleur dans la région lombaire avec syncope. Celte douleur siégeait de chaque côté de la colonne lombaire et s’irradiait à la partie postérieure du thorax et jusque dans les épaules. Même intensité de la douleur pendant 4 à 5 jours. Alors apparut de l’œdème des malléoles.
Pendant six semaines on observa de la constipation, une diminution dans la quantité des urines, qui furent parfois hématiques, et douleurs lombaires toujours très aiguës.
Après ces six semaines, hydropisie surtout marquée des membres inférieurs, qui gagne le tronc, les bras et la face. Dyspnée très vive. Les douleurs diminuent avec l’établissement de l’anasarque, albumine.
Pendant deux ans période d’amélioration, pendant lesquels s’établirent la circulation supplémentaire.
Depuis ce temps jusqu’à son entrée à l’hôpital, le malade conserva encore la douleur lombaire et le malaise qui ne le quittèrent plus jusqu’à sa mort. Il eut également plusieurs rechutes caractérisées par une recrudescence de la douleur et la réapparition de l’œdème des membres inférieurs. Chaque rechute était occasionnée par une fatigue quelconque.
Dans les derniers jours de décembre 1873, le malade vit apparaître les signes (pie lui annonçaient une de ses rechutes habituelles : léger œdème des membres inférieurs, augmentation de son malaise et des douleurs lombaires. Kn même temps survinrent aux deux jambes des excoriations qui devinrent le point de départ d’ulcères, puis les jambes enflèrent, la respiration fut difficile. Le malade entre à l’hôpital le 7 février 1874.
Examen du malade. — Nombreuses taches pigmentaires d’une couleur brune, non confluentes mais très nombreuses sur les différentes parties du corps.
Veines dilatées de la paroi abdominale qui forment un riche plexus composé de cinq réseaux principaux cinq antérieurs et deux latéraux. Le calibre moyen de ces veines atteint la grosseur d’un doigt à
leur origine, sinueuses elles présentent de place en place des dilatations ampulliformes dont quelques unes sont des centres anastomotiques. La contractilité des veines a persisté et a même augmenté.
Le volume des veines se modifie peu par le repos.
Œdème dur et douloureux des cuisses. Pigmentation noire très marquée des jambes. Œdème des pieds.
Ulcères de jambes et eczéma variqueux.
Dyspnée, bronchite et congestion des bases.
Cœur gros, bruits lointains et un peu sourds.
TJn peu d’albumine. .
Du 7 février au 10 avril. — Éruption de purpura. Quelques jours après, à la place de chaque rougeur se trouvait nue petite tache brune analogue à celles que nous avons vu sur tout le corps. Ces taches, du reste, d’après le dire du malade ne reconnaissent pas d’autre origine. Pendant cette période l’état général est meilleur, l’œdème disparait.
Du 20 mars au 18 mai. — L’œdème reparut, l’état général fut de plus en plus mauvais. Dyspnée.
Dans les derniers jours de la vie le malade présenta des hématuries, des signes d’apoplexie pulmonaire, de la dyspnée. Les jambes et les cuisses sont très enflées. Mort.
Autopsie. — Les veines dilatées de la paroi abdominale sont affaissées après la mort. Après injection au suif on voit que la circulation collatérale s'était rétablie par les épigastriques, les sous-cutanées abdominales, les mammaires internes, les honteuses externes et des circonflexes iliaques, et les intercostales. Veine azygos aussi volumineuse que la veine cave à l’état ordinaire.
La veine cave dans ses 2/3 inférieurs se présente sous l’aspect d’un cordon inégal. Celte diminution de calibre s’étend de la bifurcation de la veine cave à trois travers de doigt an-dessus de l'embouchure de la veine rénale. Toute cette partie du vaisseau est remplie par une concrétion calcaire longue de 12 centim., terminée à son extrémité supérieure par un renflement en forme de tète, bifide à son extrémité inférieure. Cette concrétion se prolonge dans les veines iliaques primitives.
Les veines diaphragmatiques inférieures sont très grosses et ramèment une partie du sang du rein gauche.
Les veines spermatiques offrent à leur origine de larges anastomoses avec les honteuses externes très développées. Les veines rachi-
(lionnes forment des plexus serrés niais ne présentent pas de dilatations bien manifestes.
Reins. — Le rein droit pèse 370 gr. A la coupe l’organe est d’une 'couleur violacée uniforme ; ou distingue à peine les pyramides de la substance corticale.
Nombreuses hémorrhagies interstitielles, rein farci de noyaux hémaliques ; il existe en outre une apoplexie diffuse. Cette apoplexie est d'origine récente ainsi que la majeure partie des foyers, mais un certain nombre de ceux-ci sont très anciens et ont subi déjà des modifications régressives. Le plus volumineux d’entre eux est devenu complètement calcaire.
Dilatation considérable de tout le système vasculaire veineux du rein, tant dans l’intérieur de celui-ci que dans sa capsule. Capsule surrénale augmentée de volume, mais saine. Son système veineux est très dilaté et servait probablement au retour d’une portion du sang du rein par un petit tronc qui va se jeter dans la veine diaphragmatique inférieure en arrière du foie et près du ligament coronaire.
Rein gauche plus gros que le précédent, poids, 400 gr.
Tissu mou, violacé, siège d’apoplexie diffuse. Infiltration sanguine dans le bassinet et la capsule adipeuse. Même dilatation veineuse que dans le rein droit.
Rate volumineuse. Pulpe lie de vin avec petits infarctus sanguins.
Apoplexie diffuse du poumon gauche.
Le cœur volumineux, les veines qui rampent à sa surface son] dilatées et gorgées de sang. Les ventricules sont hypertrophiés, la paroi du ventricule gauche a près de 1 centim. 1/2 d’épaisseur.
Obs. 4 (résumée). Goetz, Jahrb. fur kinderheilkunde , 1881. — D’une jeune fille de 12 ans qui présenta comme symptômes de la dyspnée, des vomissements, de la diarrhée rebelle, de la distension du ventre par des tumeurs, de l’albuminurie, de la circulation supplémentaire de l’abdomen. Pas d’ictère, pas d’œdème. A l’autopsie, on trouva la veine cave inférieure comprimée par des kystes hydatiques du foie, les parois delà veine étaient soudées et difficiles à séparer. Pas de thrombus.
Obs. 5 (résumée). Nesser in Goetz. — Homme de 42 ans. Ictère, œdème des membres inférieurs. Circulation supplémentaire de la paroi. Tuméfaction de la rate et du foie. Ascite, dyspnée, angoisse précordiale. Collapsus. Mort.
Autopsie. — Kystes hydatiques du foie comprimant la veine porte et la veine cave qui est oblitérée jusqu’aux veines iliaques.
Obs. 6 (résumée). Nesser in Goetz. — Échinocoques du l'oie. - Compression de la veine cave. Anasarque. Varices chez une femme de 31 ans.
Obs. 7 (résumée) (du même). — Femme 30 ans. Compression et thrombose de la veine cave inférieure. Ascite. Anasarque. Mort.
Obs. 8 (résumée). Richard Sinhold, dissertation lena, 1865. — Thrombose oblitérante de la veine cave depuis sa bifurcation jusqu’audessous de l’embouchure des rénales. Circulation collatérale établie par anastomoses entre veines lombaires, azygos et les sinus vertébraux. La veine rénale gauche s’anastomose par les sinus vertébraux avec l’hcmiazygos. Distension du triple et du sextuple des veines susnommées.
Obs. 9 (résumée). Sinhold, loc. cil. — Thrombose oblitérante de la veine cave inférieure chez un homme de 55 ans, à la suite de carcinome de la veine rénale droite. Ascite. Œdème dans le membre inférieur droit.
Obs. 10 (résumée). Sinhold, loc. cil. — Autopsie d’une femme de 47 ans. Tuberculose pulmonaire. Embolies pulmonaires. Oblitération des veines crurales et rénales et de la veine cave inférieure.
Obs. 11 (résumée). Sinhold, loc. cit. — Thrombose par compression chez un homme de 42 ans. Sarcome du bassin. Thrombose ancienne des veines iliaques primitives et cave inférieure.
Obs. 12 (résumée). Sinhold, loc. cit. — Thrombose puerpérale. Femme de 35 ans. Thrombose septique de la veine utéro-ovarienne droite jusque dans la veine cave. Gangrène embolique des poumons.
Obs. 13 (résumée). Sinhold, loc. cit. — Thrombose puerpérale, s’étendant de la veine crurale à la veine hépatique. Infarctus pulmonaires gangreneux chez une femme de 27 ans.
Obs. 14 (résumée). Sinhold, loc. cit. — Thrombose puerpérale chez une femme de 31 ans. Œdème de la jambe gauche, frissons,
angoisse, collapsus. Mort. Thrombose de la veine crurale gauche et hypogastrique jusqu'à la veine cave. Embolies de l’artère pulmonaire. Foie gros. Hyperhémie des deux reins.
Ons. 15 (résumée). Sinhold, loc. cit. — Thrombose puerpérale chez une femme de 2(5 ans. A l’autopsie, hyperhémie du foie et des reins. Thromhose des plexus utérins et pampiniformes, des iliaques primitives, hypogastriques, crurales, veine cave inférieure. Azygos et hémiazygos très dilatées.
Obs. 16 (résumée). Sinhold, loc. cit. — Cancer de l’utérus avec compression de l’iliaque gauche. Thrombose de la veine cave inférieure rénale gauche, iliaques primitives, internes, externes et crurales. Embolies pulmonaires.
Obs. 17 (résumée). Sinhold, loc. cit. — Blennorrhagie uréthrale chez un homme de 17 ans. Mort subite par thrombose de la veine cave et des iliaques primitives. Thromboses veineuses dans le territoire de la prostate. Embolies pulmonaires.
Obs. 18 (résumée). Sinhold, loc. cit. — Thrombose de la veine cave à la suite de périphlébite de la veine iliaque droite chez un homme de 55 ans.
Obs. 19 (résumée). Sinhold, loc. cit. — Thrombose des veines saphènes crurales, iliaques et caves chez un tuberculeux de 35 ans.
Obs. 20 (résumée), in Goetz, loc. cit. — Inflammation de la capsule de Glisson. Foie muscade. Phlébite et oblitération presque complète de la veine cave inférieure chez un homme de 29 ans. — La maladie commença par œdème du pied droit et de la jambe qui monta peu à peu jusqu’à l’anneau crural. Pas d’albumine, 2 mois plus tard, symptômes de péri-hépatile, matité hépatique augmentée. Anurie, somnolence, mort dans le coma. Ictère léger.
Autopsie. — Foie gros; compression des voies biliaires et de la veine porte. Veine cave à partir du foie jusqu’à 4 ceritim. plus bas, normale, de là jusqu’au-dessus de la bifurcation, elle n’existe plus qu’à l’état d’un cordon grêle. Veines azygos dilatées. Veine rénale gauche débouchant à un centimètre au-dessus de l’oblitération, grosse
comme l’index. Rein gauche augmenté de volume renferme des veines dilatées et des foyers apoplectiques.
Obs. 21 (résumée). Baumler, Deutsch Klinik, 1862. — Une femme de 80 ans avait été prise à l’âge de 15 ans d’une diarrhée violente avec jaunisse cl vomissements, puis d’hydropisie de la moitié inférieure du corps, qui disparut avec l’établissement de la circulation supplémentaire.
Enflure fréquente des jambes, depuis l’âge de 19 ans.
A l’entrée à l’hôpital, riche circulation collatérale en avant et en arrière ; forte pigmentation des jambes.
Mort avec catarrhe stomacal intense. Phlegmon de la jambe. Hématémèses répétées.
Autopsie. — Cirrhose du foie. Veines variqueuses du pylore.
Reins augmentés de volume. Veines variqueuses dans le bassinet. La veine cave inférieure forme depuis son origine une corde solide et dure.
Obs. 22 (résumée), de Guerhard, cité par Goetz. — Femme ayant eu à 23 ans, un ulcère de l’estomac qui guérit. Nouvel ulcère à 53. Mort par gastrorrhagie.
A l’autopsie, ulcération de la veine splénique. Thrombose de celle veine et de la veine porte. Thrombose des veines du bassin s’étendant jusqu’à la veine cave déterminée par un fibrome de l’utérus. Embolies pulmonaires.
Obs. 23 (résumée), in travail de Goetz. — Femme de 36 ans, atteinte d’hydropisie enkystée de l’ovaire droit. Œdème des membres inférieurs, débutant par le membre gauche à la suite de vives douleurs dans l’hypocondre gauche. Développement des veines de l’abdomen, ascite. Endocardite. Pleurésie. Pneumonie. Embolies cérébrales. Oblitération de la veine cave inférieure par des caillots fragiles.
Obs. 24 (résumée). Paulus, Smitd Jahr., 1843. — Autopsie d'une femme de 46 ans. Veine cave inférieure entourée d’une couche compacte de tissu conjonctif, comprimée à l’endroit où elle passe derrière la tète du pancréas dur el épaissi. Veines épigastriques, axillaires, mammaires internes, azygos et hémiazygos très dilatées.
De même la rénale gauche.
Obs. 25 (résumée). Du môme. — Cas de' phlébite puerpérale. Veine cave oblitérée au-dessus des rénales.
Dilatation des veines rénales, azygos et hémiazygos.
Obs. 26 (résumée). Peacock, London and Edimbourg, Monthly journ. of méd. sc., 1843. — Oblitération complote de la veine cave inférieure, chez une. femme de 47 ans. Mort avec anasarque et hématémèses. Œdème des extrémités inférieures.
Dilatation des veines du revêtement séreux du foie hypertrophié. Atrophie granuleuse des reins. Veines utérines, du ligament large, des iliaques remplies par des caillots qui se prolongent jusque dans la veine cave transformée au niveau du foie en un cordon dur et blanc azygos, veines spinales et lombaires dilatées ainsi que les veines du diaphragme.
Obs. 27 (résumée). Barlow, Gug’s hospital Reports, 1843. — Homme de 36 ans présente depuis 4 ans de l’ictère, dos vomissements bilieux, des urines biliaires, de l’ascite, veine cave remplie de masse carcinomateuse sur une étendue de 6 à 8 centim., pénétrant dans l’oreillette droite, cancer du rein droit, veines azygos et sous -cutanées abdominales dilatées.
Obs. 28 (résumée). Oppolzer, SmidtJahr., 1866. — Jeune homme de 16 ans atteint de myosite traumatique de la cuisse avec phlébite et thrombose des veines de la cuisse se propageant jusqu’à la veine cave inférieure.
Obs. 29 (résumée). Chostveck, Oesteirreich Zeitschriff fur pratik. Heilkunde, 1886. — Soldat de 23 ans ayant présenté successivement une pleurésie droite, du scorbut, de l’ascite, des douleurs hypogastriques, de l'œdème de la jambe droite, un développement d’un réseau veineux abdominal et thoracique. Thrombose de la veine crurale et saphène droite. Pétéchies aux extrémités.
A l’autopsie carcinome médullaire intra-péritonéal avec rétrécissement considérable de la veine cave inférieure par un paquet de ganglions dégénérés. Thromboses consécutives dans diverses veines.
Obs. 30 (résumée). Arch. fürpaih. anal, und physiol., t. 53, p. 278. — Sarcome de la veine cave inférieure chez une femme de
34 ans, ayant débuté par douleurs violentes dans le sacrum, le côté droit de l’abdomen, la cuisse. Anasarque modéré, albumine. L'œdème est surtout prononcé aux extrémités inférieures. Développement veineux sur la poitrine et l’abdomen. Mort avec œdème pulmonaire.
A l’autopsie, segment inférieur de la veine cave dilaté avec caillots qui la remplissent jusque vers l’oreillette. Dans la veine cave, tumeur qui se prolonge dans les deux rénales.
Ons. 31 (résumée). Gaerdner et Coats, Glasgow med.journ., 1871. — Homme de 53 ans, œdème des extrémités inférieures, douleurs abdominales. Autopsie. Masses cancéreuses dans le cœur droit, et l’artère pulmonaire. Cancer du rein droit. La même tumeur se Irouve dans la veine rénale et la veine cave inférieure. La partie inférieure de la veine cave et les iliaques renferment des thrombus de constitution ordinaire.
Obs. 32 (résumée). Canstat. Jahr., 1874. — Thrombose de la veine cave après un écrasement de la cuisse chez un homme de 57 ans, ayant présenté comme signes, de l’œdème de la moitié inférieure du corps ayant débuté par un côté. L’œdème disparait au bout de 4 mois après l’établissement de la circulation collatérale de l’abdomen. Le malade sort amélioré.
Obs. 33 (résumée). Canstat. Même année. — Homme de 50 ans, porteur de varices, reçoit une contusion à la cuisse. 11 meurt le lendemain après une course rapide avec des phénomènes de cyanose.
A l’autopsie, on trouve un thrombus delà veine cave dans toute son étendue, de la saphène et des veines de la jambe. Le thrombus est édifié sur un emholus fixé à la bifurcation de la veine cave.
Obs. 34 (résumée). D1' Bergonzini, Gaz. med. üal. lomb., 1876. — Observation d’un malade atteint d’hydrolhorax gauche d’ascite ; d’œdème des extrémités inférieures, de varicosités des veines cutanées du ventre et de la poitrine où l’on trouva à l’autopsie une compression de la veine cave inférieure par les ganglions rétropéritonéaux hypertrophiés. L’oblitération était totale.
Obs. 35 (résumée!. Stobbe, Arch. fur Heilkund., 1876. — Tumeur du ventre grosse comme une citrouille. La veine cave était distendue au quadruple, perforée sur un côté et remplie par des
masses néoplasiques. Elle était manifestement oblitérée pendant la vie, la preuve en est dans son énorme distension et dans le développement collatéral.
Obs. 36 (résumée). Peltieh, Bull. Socièt. a nat., 1833. — Homme de 47 ans, présentant de l’œdème considérable des jambes, des cuisses, du scrotum, ascite, dyspnée, toux.
L’œdème avait débuté par les membres inférieurs et avait remonté insensiblement. Veines dilatées et variqueuses sous la peau de l’abdomen, le tissu de la peau présentait en certains points une sorte d’injection capillaire.
Autopsie. — Cœur d’un 1/3 plus volumineux qu’à l’état normal, les parois du ventricule gauche avaient au moins 4 fois l’épaisseur du ventricule droit. Cavité des ventricules augmentée. Tumeur squirrheuse du rein droit.
La veine cave était remplie de matière encéphaloïde jusqu’au niveau de la bifurcation des iliaques primitives. La veine cave au niveau de son embranchement était distendue par la même matière qu’on retrouvait jusqu’au niveau du bord postérieur du foie.
Obs. 37 (résumée). Bidault, Soc. a nat., 1844. — Une femme de 35 ans, atteinte d’affection cancéreuse de l’utérus et des ovaires, fut prise d’œdème des membres inférieurs, de développement des veines sous cutanées abdominales qui atteignent le volume d’une plume d’oie.
Renversement du cours du sang dans ces veines. L’œdème disparut avec la circulation supplémentaire.
A l’autopsie, cancer de l’utérus. La veine cave inférieure à partir de quelques centimètres au-dessous des veines rénales est distendue par la matière fibrineuse organisée qui remplit entièrement la cavité du vaisseau thrombosé, des veines iliaques primitives, hypogastriques, iliaques externes.
Obs. 38 (résumée). Bornet, Soc. a nat., 1844. — Femme de 55 ans, prise de douleurs vives et permanentes dans le côté droit, de vomissements, d’ictère, œdème des membres inférieurs. Ascite. Pas d’albumine.
A l’autopsie. Hydropisie enkystée des parois abdominales. La veine cave inférieure est soulevée et tendue parla tumeur sur laquelle elle passe comme un chevalet. Le calibre du vaisseau n’existe plus,
c’est un tube fortement aplati et appliqué sur cette tumeur. La partie de la veine cave qui présente cette disposition peut avoir l’étendue de 15 cent, et plus.
Obs. 39 (résumée). Blains des Cormiers, Soc. anat., 1847. — Rapporte l’observation d’une accouchée atteinte de suppuration profonde de la fosse iliaque gauche avec œdème des extrémités inférieures et à l’autopsie de laquelle, on trouva la veine cave complètement oblitérée par un caillot épais, noir, dur, adhérent aux parois du vaisseau. Épaississement de la membrane interne de la veine. Foyers purulents dans les poumons.
Obs. 40 (résumée). Barth, Société anat., 1851. — Marchand de quatre saisons, âgé de 39 ans, tuberculeux, présentait un ventre volumineux. Les téguments étaient recouverts de veines volumineuses, présentant le renversement du cours du sang. Œdème des membres inférieurs surtout marqué à droite.
A l’autopsie, on trouva la veine cave inférieure oblitérée par un caillot commençant à 4 travers de doigt au-dessous du point de pénétration du vaisseau dans le foie, se continuant dans les iliaques et les fémorales.
Obs. 41 (résumée). Verneuil, Société anat., 1853. — Présente un cas où il existait des tubercules du volume d’une tète d’épingle dans l’épaisseur des parois de la veine cave. Ils soulevaient la membrane interne et apparaissaient comme de petits points blancs.
Obs. 42 (résumée). Goupil, Société anat., 1854. — Tumeur cancéreuse de l’abdomen chez un enfant de 12 ans. Dans les 15 derniers jours, œdème considérable des membres inférieurs. Mort. Oblitération de la veine cave inférieure. Cette veine perméable à l’embouchure des veines rénales est obstruée plus bas par un caillot qui occupe tout son calibre dans une étendue de plus d’un pouce.
Ors. 43 (résumée). Leudet, Société anat., 1853. — Femme de 22 ans, morte de fièvre puerpérale. Pus dans les veines utérines et hypogastriques. La veine iliaque et la veine cave inférieure sont obstruées par des caillots adhérents à la paroi veineuse qui est d’un rouge livide, uniforme, sans réseaux. Caillots dans la veine utéro-ovarionne se continuant dans la veine rénale gauche. Petits abcès dans le rein.
Obs. 44 (résumée). Legendre, Sociét. anat., 1865. — Malade ayant eu une lièvre typhoïde, puis atteint de phtisie avec œdème des membres inférieurs et diarrhée. Veine cave inférieure convertie depuis les veines rénales jusqu’aux iliaques en un cordon aplati fibreux, du volume du petit doigt. Veines collatérales pas plus dilatées que normalement, excepté la spermatique gauche.
Obs. 45 (résumée). Verneuil, Société anat., 1865. — Un malade de 19 ans, ayant présenté un développement considérable du ventre et une diarrhée persistante. Oblitération incomplète de la veine cave inférieure, résultant de courtes brides celluleuses étendues d’une paroi à l’autre au niveau de la veine rénale gauche.
Obs. 46 (résumée). Nélaton, Société anat., 1865. — Observation d’une femme morte d’infection purulente, suite de couches. Dans la veine cave inférieure, se trouvait un caillot fibrineux de 5à6cent. de longueur, adhérent aux 2/3 de la circonférence du vaisseau, et renfermant dans son intérieur un foyer purulent, presque complètement évacué, à parois grisâtres, très amincies, friables, réduites en certains points à un véritable détritus, et présentant par conséquent des ouvertures très larges, par lesquelles le pus s’est certainement échappé pour se mêler au sang. La nature purulente du caillot est mise en doute par plusieurs membres.
Obs. 47 (résumée). Jolly, Société anat., 1866. — Observation d’une femme de 22 ans, atteinte de tuberculose pulmonaire, péritonéale, intestinale.
On trouva à l’autopsie des thromboses des veines crurales et iliaques remontant jusqu’à la veine cave inférieure jusqu’à l’embouchure des rénales.
Obs. 48 (résumée). Lediberder, Soc. anat., 1886. — Tumeurs leucocythémiques (?) du bassin chez une petite fille qui présente à la fin de sa vie, de l’œdème des membres inférieurs et de l’abdomen. La veine cave était oblitérée par un caillot qui se prolongeait dans les veines du bassin.
Obs. 49 (résumée). Damaschino, Soc. anat., 1867. - Infection puerpérale. Œdème des membres inférieurs. Gangrène des 2 orteils du pied gauche. Accidents dyspnéiques. Mort.
Autopsie. — Thrombose de la partie inférieure de la veine cave. Embolies du poumon droit. Pas de coagulation artérielle à gauche de la fémorale à la pédieuse.
Obs. 50 (résumée). Monod, Soc.anat., 1867. — Cas d’une enfant de 13 ans 1/2 atteinte de pleurésie droite, de phénomènes inflammatoires au niveau de l’articulation sacro-iliaque droite, qui présenta de l’œdème des membres inférieurs, ayant débuté par un côté, de l’œdème de la paroi, de la circulation supplémentaire abdominale, morte de cachexie. On trouva à l’autopsie la veine cave oblitérée par un caillot partant des veines du bassin et s’étendant jusqu’à l’embouchure des rénales.
Obs. 51 (résumée). Durand, Soc. anat., 1868. — Femme atteinte de cancer de l'utérus avec œdème des membres inférieurs. La veine cave fut trouvée oblitérée par une masse cancéreuse par simple compression et par pénétration ou production de tissu morbide dans une longueur de 1 à 2 centim.
Obs. 52 (résumée), par Coyne et Troisier , Soc. anat. — Cancer du rein gauche, envahissement progressif de la veine rénale et de la veine cave. Oblitération totale de ces deux vaisseaux, champignon cancéreux faisant saillie dans l’oreillette droite qu’il remplit près (jue complètement. Les symptômes avaient été de l’ascite, de l’œdème des membres inférieurs et de la paroi. Hématuries. Pas de circulation supplémentaire.
Obs. 53 (résumée). Landrieux, Soc. anat., 1873. — Dans un cas de péribépatile il trouva la face inférieure du foie très épaissie, le tronc de la veine cave très rétréci et présentant à peine le 1/3 de son calibre normal.
Obs. 54 (résumée), par Liouville, Soc. anat., 1873. — Thromboses multiples des veines rénales, cave inférieure et oblitérations des veines pulmonaires chez une femme de 38 ans. morte du choléra.
Obs. 55 (résumée). Poirier, Soc.anat., 1876. — Thrombose et suppuration intra-veineuse post puerpérale dans la veine cave infé-
— lot)
rieure jusqu’au niveau des rénales, les veines hypogastriques. Infection purulente à forme typhoïde, abcès métastatiques des poumons.
L’oblitération de la veine cave ne s’était révélée par aucun symptôme.
Obs. 56 (résumée). Leroux, Soc. anal., 1877. — Femme de 17 ans, atteinte de fièvre typhoïde avec eschare du sacrum. Œdème du membre inférieur gauche, puis du droit, à l’autopsie, on trouve la veine cave inférieure oblitérée par un caillot fibrineux occupant les 3 ou 4 cent, terminaux de la veine. Le point de départ de la thrombose avait été l’eschare de la région sacrée.
Obs. 57 (résumée). Leroux, Soc. anal., 1877. — Hernie inguinale étranglée. Kélotomie. Mort.
Perforation intestinale. Péritonite pelvienne. Oblitération complète des veines iliaques primitives, cave inférieure jusqu’aux rénales. Thromboses des veines lombaires. L’oblitération ne s’était révélée par aucun symptôme.
Obs. 58 (résumée). Havage, Soc. anat., 1879. — Femme de 35 ans, souffrant depuis 5 jours de douleurs hépatiques, vomissements et mélæna. Pas d’oedème ni d’ictère. Circulation supplémentaire développée surtout à droite. Les veines sont du calibre d’une plume d’oie. Renversement du cours du sang. Vomissement, dyspnée.
A l’autopsie, kystes hydatiques multiples du foie, de la rate, des reins, des épiploons et du petit bassin. Une de ces masses comprime la veine cave.
Obs. 59 (résumée). Leonard, Progr. méd., 1884. — Femme de 54 ans, porteur d'un pessaire depuis deux ans, présente de l’oligurie, de l’albuminurie, de l’œdème des 2 membres inférieurs, de l’abaissement de la température et meurt avec des phénomènes d’oppression.
Congestion des poumons, du foie, des reins, de l’intestin. Un caillot obstrue la veine cave inférieure à son origine, ce caillot se prolonge au loin du côté de la périphérie.
La mort est probablement due à l’urémie.
Obs. 60 (résumée). Legueu, Soc. anat., 1888. — Ostéo-
sarcome du bassin. Œdei:ie peu marqué des membres inférieurs du scrotum, de la paroi abdominale. Circulation supplémentaire. Thrombose de toutes les veines collatérales de la veine cave inférieure. Celle-ci est oblitérée dans toute sa longueur, le caillot se prolongeant jusque dans le cœur. Veines de la paroi et azygos très développées.
Obs. 61 (résumée) — Sarcome primitif de la capsule surrénale droite. Propagation à la veine cave inférieure et à l’oreillette droite.
Thromboses des veines sus-hépatiques et apoplexie du foie, par Pilliet, Soc. anat., 1888.
C.., Laurent, entre à la Pitié pour de l’œdème des membres inférieurs, il a eu des vomissements de sang, il y a 2 ans. Epistaxis fréquentes, œdème intermittent des jambes.
État actuel. — Lèvres cyanosées, amaigrissement. Le foie déborde de 2 travers de doigt le rebord costal. Rate normale. Battements du cœur sourds.
Puis l’œdème augmente. Urines albumineuses.
Douleur spontanée, localisée au liane droit.
Veines sous-cutanées abdominales dilatées un peu plus du côté droit, veines de la région sus-ombilicale également, mais beaucoup moins. Anurie, coma, mort.
Autopsie. — Caillots dans les veines iliaques et fémorales qui se poursuit dans la veine cave. Celle-ci est oblitérée dans toute sa longueur, le caillot proémine dans l’oreillette droite. Thrombose des veines sus-hépatiques.
Le foie à la coupe, se montre composé de 2 substances, une rouge et l’autre jaune, comme dans le foie muscade, mais les marbrures rouges n’ont pas la même distribution, elles sont larges, irrégulières, et répondent à des foyers d’hémorrhagie interstitielle.
Cette apoplexie du foie a sensiblement la même topographie que la congestion du foie cardiaque, elle en diffère : 1° par son étendue; 2° par la disparition complète des cellules hépatiques au niveau de l’infiltration sanguine.
Les reins sont assez volumineux, larges, plats, d’une coloration rosée.
Sarcome de la capsule surrénale droite.
Obs. 62 (résumée). Bloch, Thèse inaugurale, Iéna, 1880. — • A la suite d’une chute, le malade en question est pris de point de côté,
do douleurs dans la jambe gauche qui fut bientôt atteinte d’œdème, puis ce fut le tour de la jambe droite, des bourses, du prépuce. Purpura, circulation supplémentaire de l’abdomen. Le malade meurt dans le coma avec abaissement de la température. A l’autopsie, on trouve des embolies pulmonaires, de la congestion de l’appareil digestif : Altération graisseuse du foie, lobule apparent, rouge brun au centre, jaune brun à la périphérie. La veine cave jusqu’au niveau du foie est obstruée par un caillot qui se prolonge dans les veines du bassin.
Obs. 63 (résumée). Bartels, Traité des maladies des reins.
— Œdème de la partie inférieure du corps et des parois thoraciques se distinguant de l’oedème des maladies des reins par une teinte cyanotique. Circulation supplémentaire, urine sanglante, albumine. A l’autopsie, veine cave rétrécie au-dessous de son entrée dans le sillon du l'oie par un tissu cicatriciel du parenchyme hépatique.
Thrombus de la veine cave inférieure.
Obs. 64 (résumée). Gély, Gaz. méd., 1840. — Histoire d’un marin, qui, ayant eu les jambes gelées en 1823, fut pris de varices et d’œdème des membres inférieurs.
Dilatation des veines sous- cutanées abdominales, surtout à droite. Souvent œdème des jambes, compliqué d’excoriations. Il meurt à l’Hôtel-Dieu, en 1838, avec des phénomènes d’anasarque et d’ascite. A l’autopsie on voit que la circulation supplémentaire se faisait par les tégumenteuses abdominales, mammaires externes, épigastriques surtout droites. Veines testiculaires volumineuses.
Il en est de même pour les veines diaphragmatiques, lombaires, azygos et demi- azygos ; cœur hypertrophié avec dilatation de ses cavités. La veine cave est transformée en un cordon dur, libro-cartilagineux, jusqu’au niveau des veines.
Obs. 65 (résumée). Dance, Arch. Gén de méd., 1828. — Intlammation des veines et des parois de la matrice propagée à la veine ovarique droite et à la veine cave inférieure.
Obs. 66 (résumée). Lancereaux, Bull, de l'Ac. de méd., 1887
— Phlébite puerpérale, utéro-ovarienne, rénale, cave inférieure jusqu’au niveau du diaphragme, hypogastrique et fémorale. Propagation du processus inflammatoire des veines aux artères rénales, puis obstrue-
lion des artères iliaques el fémorales avec début de gangrène aux. 2 jambes. Embolie pulmonaire.
Les symptômes observés furent de l’œdème de la partie inférieure du corps, delà paroi abdominale, des grandes lèvres ; albuminurie.
Obs. 67 (résumée). Laveran, Gaz. des hôp., 1861. — Méningite spinale chez un soldat de 32 ans. Contracture et flexion des extrémités inférieures, redressement sous chloroforme. A la suite, œdème des 2 membres inférieurs s’étendant jusqu’aux parois abdominales. Circulation supplémentaire. Mort. A l’autopsie, lésions de méningite, foie ayant l’aspect noix muscade. Caillots occupant toute la veine cave au-dessous du foie et s’étendant aux iliaques crurales et poplitées.
Obs. 68 (résumée). Bérard, Dict. en 30 v. — Un homme à la suite d’une chute éprouva de fortes douleurs dans l’aine droite. Œdème de la jambe gauche, puis de la droite. Circulation supplémentaire, veines volumineuses. Renversement du cours du sang. L’œdème a disparu avec l’établissement de la circulation supplémentaire.
Obs. 69 (résumée). Lancereaux, Gaz. • nëd . de Paris, 1868. — Ascite et œdème des membres inférieurs; mort sans ictère. Tumeur adénomateuses disséminées dans le foie. Obstruction complète des veines sous-hépatiques par des concrétions se prolongeant jusque dans la veine cave et formées de cellules hépatiques. Obstruction incomplète de l’une des branches de la veine porte par des concrétions semblables.
Obs. 70 (résumée). Moxon, cité par Battle, St-Thomas Hospital reports — Femme morte de pyohémie. Thrombose purulente de la veine cave inférieure. Lumière de la veine incomplètement obstruée par le caillot qui s’étend dans la veine rénale gauche, sans suppuration du rein correspondant. Léger œdème des extrémités inférieures.
Obs. 71 (résumée). Croft. cité par Battle, loc. cit. — Thrombose d’origine puerpérale, dilatation œdémateuse des .extrémités inférieures. L’œdème s’étend en arrière jusqu’au thorax. Il est extrêmement dur.
Obs. 72 (résumée). Warren, Trans. of a cad. mèd. Ireland, 1883. — Oblitération île la veine cave inférieure, ou le thrombus parti de l’utérus est consécutif à une injection de perchlorure de fer dans sa cavité.
Obs. 73 (résumée). Battle, lac. cil. — Thrombose des veines du membre inférieur gauche, étendue ensuite au côté droit et à la veine cave inférieure chez une jeune lille anémique morte enfin de thrombose des sinus crâniens.
Obs. 74 (résumée). Battle, loc. cit. — Un homme, 3 ans après une lièvre typhoïde, fut atteint d’une phlegmasia allia dolens des 2 jambes avec douleur intense à la région lombaire. Plus tard, dilatation énorme des veines superficielles de la partie inférieure de l’abdomen et des cuisses avec gangrène des pieds pour laquelle l’amputation a été pratiquée.
Le malade était en bonne santé encore 3 ans après.
Obs. 75 ^résumée). Kussmaul, Med. Times and Gaz. 180t. — Femme de 30 ans. Dilatation des veines des extrémités inférieures et du bas de l’abdomen, de la grosseur du petit doigt par endroit, spécialement sur la face externe de la cuisse droite. Le courant sanguin va de bas en haut. Ictère et œdème considérable des extrémités inférieures, 15 ans auparavant elle avait eu une tumeur de la rate, la santé générale était bonne, sauf la présence d’ulcération du pied.
Ors. 76 (résumée). Kussmaul, loc. cit. — Homme de 20 ans, scrofuleux, avait eu des abcès provenant probablement des organes du bassin. Ascite, œdème de la jambe gauche, du scrotum, puis de la jambe droite, diarrhée et vomissements persistants pendant quelque temps. La direction du courant sanguin n’est pas déterminée, santé généralement bonne, mais rate volumineuse et ganglions engorgés. Les veines ne s’étendent pas au-dessus de l’ombilic.
Obs. 77 (résumée). Henoch, Charité Annalen, 1879. — Enfant de sept ans atteint de tuberculose pulmonaire et intestinale. Œdème des jambes, du scrotum, du pénis, delà paroi de l’abdomen, des lombes. Dilatation des veines des membres inférieurs et des veines sous-cutanées de l’abdomen, diarrhée, plaques de gangrène sur le V. 8
scrotum, ot sur le pied droit, pas d’albuminurie, pas d’ictère. La veine cave à l’autopsie est trouvée transformée en un cordon solide par un thrombus qui se termine avant le conlluent des veines hépathiques et se prolonge en bas dans les veines iliai|iies.
Obs. 78 (résumée). Lépine. Lyon mèd-, 1882. — Le malade présenta de l'oedème des membres inférieurs qui disparut avec la dilatation des veines abdominales. Renversement du cours du sang, foie gros, ascite, albuminurie. Autopsie. Cancer primitif du rein gauche, thrombose de la veine cave inférieure.
Jusqu’à l’embouchure des veines sous-hépatiques, thrombose des veines iliaques et de la rénale droite.
Les veines sous-hépatiques sont complètement oblitérées par un caillot noir gélatineux ; veine azygos très dilatée, poumon congestionné.
Obs. 79 (résumée). Lépine, Rev. mèd.., 1888. — Œdème des membres inférieurs, tantôt de l’un, tantôt de l’autre. Plus tard oedème persistant des deux membres, augmentation de l’abdomen sans ascite, cœur normal, pas d’albumine. Autopsie, cancer encéphaloide du rein droit, caillot des veines rénales, se prolongeant dans la veine cave. Un gros canal veineux perméable se détache de la veine rénale gauche et gagne la partie antérieure de la colonne vertébrale. Le rein gauche est normal.
Obs. 80 (résumée). Rendu, France mèd., 1881. — Phlegmon iliaque droit suppuré ; pas de signe d’oblitération de la veine cave ; mort avec des phénomènes de cyanose avec oppression et angoisse précordiale. A l’autopsie, thrombose de la veine cave inférieure, caillot volumineux remplissant l’oreillette droite et ayant amené la mort.
Obs. 81 (résumée). Euliot, Tlie Lancet, 1879. — Œdème et circulation supplémentaire; tumeur sarcomateuse de l’abdomen, enveloppant le rein droit, enfermant complètement la veine cave qui est obstruée.
Obs. 82 (résumée). Guiteras, Pathol. Soc. of Philadelphia, 1878. — Œdème des jambes avec ulcération, oppression sans lésions thoraciques apparentes. L’œdème disparaît par le repos. Gros loie
avec distension des veines abdominales superficielles, mort par urémie; autopsie; cancer du rein droit, thrombose de la veine cave ascendante et de la rénale gauche.
Obs. 83 (résumée). Shattuhs, Boston med. and surg. Journal, 1875. — Cancer du foie chez un homme de 67 ans. La paroi hépatique de la veine cave était épaissie et contenait un thrombus adhérent et décoloré de 2 pouces de long, se prolongeant d’une part dans les iliaques, de l’autre dans l’oreillette droite; embolie pulmonaire cause de la mort.
Obs. 84 (résumée). Little, The Dublin patholog. Soc., 1879. — Homme se plaignant de douleurs dans l’hypocondre droit. Gonflement du ventre, amaigrissement, oppression. Les veines des parois abdominales sont dilatées, énormes, variqueuses. Plus grosses et plus nombreuses à la partie antérieure, et le long de la ligne axillaire latérale, moins marquées, mais visibles toutefois sur le dos. Dilatation des veines de l’aine, du scrotum, du pénis. Renversement du cours du sang dans ces veines. Hypertrophie du foie. Teinte subictérique. Ascite.
Autopsie. — Cancer du lobe droit et du lobe de Spiegel du foie. Oblitération de la veine cave au-dessus de l’ouverture des veines hépatiques avant l’anneau diaphragmatique. Au-dessus de la plus inférieure des veines sus-hépatiques, elle se termine par un large culde-sac, finissant en un cordon fibreux de la largeur d’une plume d’oie, redevenant au-dessus largement accessible, et d’une grosseur presque normale à l’entrée dans le cœur. Veine azygos énorme.
Obs. 85 (résumée). Morel, de Strasbourg, Gaz. hebd., 1859. — Femme atteinte de cancer mélanique de l’utérus, comprimant l’iliaque externe gauche. Embolies pulmonaires. Caillot s’étendant dans la veine cave dans la partie qui correspond au bord postérieur du foie, et descendant à un centimètre au-dessous de la rénale gauche dans laquelle elle envoie un prolongement. Ce caillot n’adhère qu’à la paroi gauche de la veine cave. A 25 millim. plus bas, second caillot s’étendant dans les iliaques primitives et leurs branches.
Obs. 86 (résumée). Jobert, Gaz. hebd., 1871. — Œdème des membres inférieurs à l’àge de 17 ans, à la suite d’une marche forcée,
puis œdème de la paroi abdominale. L’œdème diminuait par le repos, augmentait par la station debout. A l’àge de 22 ans, soigné au Valde- Grâce. Il présente de l’œdème inégal des membres inférieurs. Cyanose légère des lèvres et des membres supérieurs dans la station debout. Circulation collatérale de l’abdomen et du tronc. Pas d’ascite. Pas d’hypertrophie du foie. Matité cardiaque un peu étendue. Rien aux poumons. Dyspnée. Boulimie. Liai général excellent.
Ons. 87 (résumée). Chesnel, Thés, de doct., 1877.— Un homme de 45 ans, atteint d'œdème des membres inférieurs, des cuisses, du scrotum, de la paroi abdominale, qui prit des proportions considérables à la suite de grandes fatigues.
Foie volumineux et douloureux. Ascite, diarrhée, cachexie. L’œdème paraît et disparaît. Circulation collatérale peu marquée.
Autopsie. — Cancer en nappe de l’estomac, cancer secondaire du foie. Au niveau du point où la veine cave est en rapport avec le foie, elle est comprimée par deux masses volumineuses qui se sont rejointes autour et au-dessous d’elle et ne lui laissent qu'un calibre fort étroit.
Ors. 88 (résumée). Chesnel, loc. cit. — Œdème des deux membres inférieurs ayant débuté il y a 6 ans par le côté droit. Rien au cœur ni dansles urines. Cancer du pylore. Caillot à la partie supérieure de la veine cave, au-dessous du foie, caillot fusiforme fibrineux adhérent à la paroi interne. Au-dessous de ce caillot, la veine diminue de volume et présente le calibre du petit doigt. Elle est remplie par un caillot diffluenl. Thrombose des veines iliaques et fémorales.
Ors. 89 (résumée). Parisot, Arch. gèn. de méd., 1869. — Femme de 68 ans morte de congestion pulmonaire. Œdème du membre inférieur gauche. Développement variqueux des veines abdominales et thoraciques. Pas d’ascite. Foie normal. Pas d’albumine.
La veine cave inférieure était oblitérée au-dessous des veines rénales et transformée en un cordon ostéo-fibreux.
Les veines pariétales superficielles et profondes et la veine ovarique gauche ramenaient le sang vers le cœur.
Obs. 90 (résumée). Laveran, Arch. de méd. mil., 1885. — Un homme de 20 ans en convalescence de fièvre typhoïde fut atteint de dysenterie. Il présente de l’œdème des extrémités intérieures.
Trois mois plus lard, tremblement des extrémités inférieures, fourmillements douloureux des orteils, anesthésie des 2 membres inférieurs, affaiblissement musculaire. L’œdème a disparu.
A l’autopsie, on trouve du ramollissement de la moelle au niveau du renflement lombaire. Thrombose des veines iliaques et fémorales. Le caillot se prolonge dans la veine cave jusqu’au-dessous des veines rénales.
Obs. 91 (résumée). Mansell Moulin. The British med. journal, 1884. — Homme de 35 ans, entre à l’hôpital pour des varices avec ulcération île la jambe gauche, 21 mois auparavant, à la suite d’une chute, il se lit une profonde blessure à la jambe droite, qui enfla. A partir de ce moment, développement progressif d’une riche circulation abdominale et thoracique. Dans l’abdomen était une masse mal délimitée siégeant au-devant de la colonne vertébrale, faisant saillie surtout en face de l’ombilic, se prolongeant à droite suivant une ligne le long de laquelle on pouvait constater des pulsations, un frémissement et un bruit systolique. Cœur un peu hypertrophié. Pas d’hémorrhoides, ni de varicocèle, ni d’albuminurie. Le malade est vivant .
Obs. 92 (résumée). Rigal, Gaz. des hôpit., 1869. — Hypertrophie du pancréas ayant produit une compression de la veine cave inférieure et des canaux biliaires. Dégénérescence graisseuse du foie, des reins et du pancréas. Ictère grave. Les signes de compression avaient été de l’œdème des membres inférieurs et de l’ascite.
Obs. 93 (résumée). Blandin, Gaz. des hôpit., 1842. — Une femme entre à l’hôpital pour une plaie contuse du membre inférieur gauche. A la suite de cet accident, œdème douloureux du membre droit puis du membre inférieur gauche.
A l’autopsie on trouva une oblitération de tout le système nerveux des membres et de l’abdomen.
La veine cave inférieure était obstruée par un caillot qui pénétrait jusque dans les veines hépatiques.
Obs. 94 (résumée). Pa.if.t, Médico-chirurgical transactions, 1855. — Chez un malade, porteur d’une tumeur cartilagineuse du testicule et du cordon, on trouva à l’autopsie, les particularités suivantes : A l’endroit oii les ganglions lymphatiques dégénérés adhé-
raient à la veine cave inférieure, une végétation cartilagineuse s’avançait de l’un d’eux dans la cavité de la veine.
Une petite excroissance cartilagineuse isolée en bouquet était attachée à la paroi interne de la veine, près de l’origine de l’une des rénales, une autre plus petite, à peine plus grande qu’un filament, un peu plus bas.
Obs. 95 (résumée). Turner, The Lancet , 1886. — Homme de 30 ans, soigné à l’hôpital, pour un chancre et une amygdalite. Veines des extrémités inférieures étaient dilatées et variqueuses surtout à droite. A la surface de l’abdomen toutes les veines étaient dilatées.
Le cours du sang se faisait de bas en haut.
Varicocèle droit très marqué, dilatation des veines du dos, surtout à droite. Rien d’anormal au cœur ni aux poumons, pas de tumeur nulle part.
Le malade dit que ces veines ont été toujours dilatées et qu’il se souvient avoir vu ses veines abdominales et thoraciques grosses depuis l’âge de 10 ans. Il ne peut en donner la raison.
Obs. 96 (résumée). Eppinger, Prag. med. Wochenschr., 1876. — Femme de 52 ans présentant depuis l’àge de 45 ans de l’ictère et des douleurs dans la région du foie. Cyanose de la partie inférieure du corps et dilatation des veines superficielles, augmentation de volume de l’abdomen et des extrémités inférieures. Ascite, gros foie, grosse rate, dilatation des veines de la paroi abdominale.
A l’autopsie la veine cave .inférieure est complètement oblitérée au niveau de l’extrémité supérieure de la gouttière du bord postérieur du foie. Sur une étendue de 7 millim. elle est changée en un cordon (ibreux. Au-dessous de l’oblitération, thrombus qui envoie des prolongements dans les veines sus-hépatiques. En outre les parois de la veine cave étaient complètement confondues avec une cicatrice du tissu du foie probablement d’origine syphilitique.
Obs. 97 (résumée). Kahler, Prag. med. Wochenschr ., 1876. — Un homme de 62 ans avait eu 14 ans auparavant une maladie fébrile (fièvre typhoïde?) à la suite de laquelle il avait eu une phlébite de la veine saphène, il guérit mais depuis il eut souvent de l’œdème des membres inférieurs.
11 y a 2 ans il remarqua des cordons bleuâtres qui remontaient sur
la paroi de l’abdomen. En outre il avait de la toux, de la respiration gênée. A son entrée à l’hôpital riche circulation supplémentaire de la paroi abdominale. Après un traitement de 5 semaines il quitte l’hôpital, son ulcère variqueux est guéri et les troubles respiratoires sont améliorés.
Obs. 98 (résumée). Warren, Dabi. Journal, 1883. — Un homme de 22 ans avait présenté pendant sa vie des réseaux variqueux très développés aux 2 extrémités inférieures, à la paroi antérieure du thorax et de l’abdomen. Le patient avait remarqué ces dilatations veineuses de tout temps. Il avait toujours été bien portant sans œdème, sans hémorrhoïdes, sans albuminurie. Mort par péritonite par perforation dans une fièvre typhoïde
A l’autopsie on trouva que la veine cave étant complètement oblitérée par une concrétion caleaire de la grosseur d’un haricot attachée par un pédicule inséré à la valvule d’Eustachi.
Obs. 99 (résumée). Cossy, Gaz. de Paris, 1846. — Une jeune fille de 20 ans, accouchée depuis 40 jours, présente à son entrée à l’hôpital, de la dyspnée, de la congestion pulmonaire, de l’œdème considérable des membres inférieurs. Les jours suivants l’œdème gagne les parties supérieures; la malade meurt avec anurie, sans avoir présenté de circulation supplémentaire.
A l’autopsie, thrombose des veines fémorales, iliaques, rénales, et veines caves inférieures, jusqu’à 2 centimètres au-dessus des veines rénales.
Obs. 100 (résumée). Cossy, loc. cit. — Une jeune fille accouchée depuis quinze jours présente de l’œdème des extrémités inférieures, surtout gauches. Les jours suivants l’œdème gagne les parties supérieures. On trouve à l’autopsie un caillot partant do la partie supérieure des veines fémorales, s’étendant jusqu’à la partie moyenne de la veine cave inférieure, et envoyant des prolongements dans les veines rénales.
Obs. 101 (résumée). Sappey et Dumontpallier, Gaz. mèd. de Paris, 1862. — Un homme de 35 ans entre à l’hôpital pour un (lux dysentérique. Il présente une riche circulation supplémentaire de la paroi abdominale. Le cours du sang se fait de bas en haut. Foie
normal, pas d’aseile, pas de tumeur abdominale ; sécrétion urinaire normale, ni sucre, ni albumine ; pas de renseignements sur le début.
A l’autopsie on trouva la veine cave oblitérée immédiatement au dessous des veines rénales.
L’oblitération était complète et avait transformé la veine cave inférieure en un cordon fibreux depuis les veines émulgentes, jusqu’aux veines iliaques primitives. Toutes les veines iliaques étaient également transformées en cordons fibreux.
Obs. 102 (résumée). Castelnau, cité par Sappey et Dumontpallier, loc. cit. — Oblitération produite par une tumeur encéphaloïde située au-devant de la colonne lombaire et ayant fait irruption dans la cavité du vaisseau. Pendant la vie, les veines superficielles du tronc étaient très développées.
Obs. 103 (résumée). Cline, Traité des artères et des veines, d’HoGSON. — Oblitération due à la présence d’une tumeur cancéreuse qui s’était approprié en quelque sorte la partie inférieure de la veine cave. Les veines superficielles de l’abdomen, les veines épigastriques et les veines mammaires internes avaient atteint le volume du petit doigt; les veines lombaires étaient également plus développées que de coutume.
Obs. 104 (résumée). Hallett, Edimburg med. and surg. journal, 1848. — Oblitération portant sur le tiers inférieur de la veine cave, se prolongeant dans les deux iliaques primitives, chez une femme de 58 ans. La circulation était rétablie par les veines utérines, la veine utéro-ovarienne, la veine urélérique et la veine rénale gauche.
Obs. 105 (résumée). Haller, Opuscula pathologica, 1768. — Femme d’une quarantaine d’années. La veine cave inférieure était oblitérée depuis les veines iliaques primitives jusqu’à l’embouchure des veines émulgentes. Le sang était ramené par la veine spermatique droite, qui le transmettait à la veine uréterique née de l’iliaque primitive du même côté. .
Obs. 106 (résumée). Wilson, Transactions of Society for the improvement of med. and Chir. knowledge. — Oblitération de la veine cave dans toute la portion sous-diaphragmatique.
Le sang des membres inférieurs était ramené au cœur par les veines de la paroi postérieure du bassin qui le transmettaient aux veines extra et intra-rachidiennes, qui le transmettaient au foie et aux veines hépatiques.
Le sang des veines rénales était versé dans les veines lombaires.
Obs. 107 (résumée), B.ylCie, Transaction of Society for the improvement of med. and chir. knowledge. — A trouvé chez une femme la veine cave inférieure transformée en une substance ligamenteuse, depuis la naissance des veines cmulgenles, jusqu’à l’oreillette droite. Le sang était ramené au cœur par les veines lombaires et les veines azygos.
Obs. 108 (résumée). Malherbe, Études cliniques, Nantes, 1875. — Une femme de 52 ans, malade depuis 13 à 14 mois, présenta au début des douleurs dans l'hypocondre droit avec vomissements. Crises de douleurs hépatiques et ictère persistant. Vomissements à plusieurs reprises, ascite, le bord du foie dépasse le rebord costal de 2 travers de doigt ; le foie est douloureux à la pression ; la matité splénique est plus que du double de l’état normal.
Léger œdème des pieds et de la moitié inférieure des jambes. Mort par hémorrhagie intestinale.
Autopsie. — Lobe gauche du foie atrophié. En ouvrant la veine cave on s’aperçoit qu’elle commence à se rétrécir à 4 ou 5 centim. au-dessous de l’embouchure des veines sus-hépatiques. Ce rétrécissement qui se continue jusqu’à l’embouchure des veines susdites, a réduit de moitié au moins le calibre du vaisseau dont les parois sont indurées et épaissies. Des traclus de tissu conjonctif de nouvelle formation se voient sur la membrane interne de la partie rétrécie de la veine. Les orifices des veines sus-hépatiques sont complètement oblitérés. Celle qui vient du lobe gauche, a extérieurement l’aspect d’un tendon.
Le tissu hépatique est presque noir. Il est assez dense; dans le lobe gauche le tissu a une couleur jaune pâle; il est complètement exsan gue. Partout les cellules hépatiques sont notablement atrophiées.
Obs. 109 (résumée). Colcott, Fox, cité par Battle.— C’est le cas d’un malade atteint d’éléphantiasis avec cirrhose du foie compliquée d’obstruction de la veine cave inférieure dans le voisinage du
cœur.
La veine azygos était aussi large que la veine cave l'est d’ordinaire. Le sang étant arrêté lorsqu’il arrivait à un pouce et demi de l’oreillette retournait dans la veine cave. De là sa grande dilatation et celle des veines émulgentes, spermatiques, hépatiques et surtout lombaires et épigastriques. La dérivation se faisait par l'épigastrique interne communiquant avec la lombaire, la mammaire, l'intercostale, l’azygos, et la cave supérieure. Une autre voie s’ouvrait par les lombaires, les rachidiennes, jugulaires et cave. Du côté gauche l’épigastrique superficielle, la fémorale, l’iliaque, la lombaire, la petite veine azygos, l’azvgos et la cave supérieure, de même que la mammaire et les intercostales de ce côté formaient d’autres voies de communications.
Obs. 111. M. Reynaud, Journal hebd. de méd. 1829. — Un piqueur atteint d’ictère en 1814. Nouvel ictère depuis un an en voie de diminution avec douleurs au creux de l’estomac. Œdème des pieds, ascite, circulation supplémentaire de la paroi abdominale, infiltration considérable des membres inférieurs. Le malade meurt d’un catarrhe pulmonaire.
Autopsie. — La branche droite de la veine porte ainsi que toutes ses divisions dans le lobe droit du foie est obstruée par un caillot, qui se prolonge dans la veine sus-hépatique jusqu’à l’embouchure de la veine cave qui elle-même elle remplie dans l’étendue de 3 pouces à partir de son embouchure dans l’oreillette.
La plus grande partie du sang qui se rend au cœur par la veine cave inférieure, y arrivait par la supérieure au moyen des troncs collatéraux intermédiaires. D’assez grosses veines se voyaient sous le feuillet séreux qui recouvre la surface convexe du foie et après avoir reçu une foule de rameaux vasculaires de toutes les parties voisines et de l’intérieur du foie lui-même, elles s’abouchaient avec un tronc unique lequel après avoir traversé le diaphragme venait se rendre dans l’oreillette droite. La grande veine coronaire du cœur faisait ellemême partie de ce grand cercle anastomotique. Le cœur avait sou volume ordinaire. Les veines de l’intestin étaient en général dilatées.
Obs. 112. (Due à l’obligeance de notre collègue et ami Raoult.)
X..., Anna, 32 ans, journalière, entrée le 2(3 mai 1890, salle Sainte- Véronique, service de M. Bucquoy.
Depuis longtemps la malade se plaint d’essoufflement, de palpitations.
Fièvre typhoïde il y a 4 ans qui dura 40 jours, c’est de ce moment que datent les phénomènes dont nous allons parler.
Au début de l'affection pas de douleurs lombaires ni de douleurs sur le trajet de la veine cave. La douleur n’apparait à la région lombaire qu’avec le développement du ventre.
L’œdème a débuté par le membre inférieur gauche commençant par les malléoles et remontant vers la racine du membre où la malade dit avoir ressenti de très vives douleurs dont elle indique le trajet.
Au moment de la période de défervescence de la lièvre typhoïde, la malade fut prise d’un abcès de la partie inférieure de la jambe gauche dont on voit encore la cicatrice pigmentée s’étendant de la malléole interne jusqu’à la partie moyenne du mollet. Cet abcès a duré 7 semaines. C’est environ trois semaines après son début que la jambe gauche a commencé à enfler. La circulation collatérale a débuté environ un mois après le début de l’œdème.
La malade raconte que lors de l’œdème de la jambe gauche, les masses musculaires et celles du mollet étaient douloureuses à la pression, et qu’il existait à la face interne de la cuisse un cordon dur et douloureux. La température ne se serait pas élevée, au dire de la malade, à l’apparition de cotte phlébite.
C’est environ 3 mois après le début de la tuméfaction de la jambe gauche que la jambe droite s’est tuméfiée à son tour. La jambe resla enflée jusqu’à 2 mois avant l’apparition de la circulation supplémentaire. Lorsque celle-ci a débuté elle a commencé par le bas de la jambe des 2 côtés. Le ventre a augmenté de volume depuis 6 mois.
État actuel. — Œdème des 2 membres inférieurs, et de la paroi abdominale remontant un peu au-dessus de l’ombilic. Pas d’œdème des grandes lèvres.
Cet œdème augmente beaucoup par la marche et disparaît incomplètement par le repos.
Lorsque « les veines sont plus grosses » l’œdème diminue légèrement.
Circulation supplémentaire. — Varices et varicosités en grand nombre sur les 2 membres inférieurs plus marquées au-dessous des malléoles et à la face interne du membre où il y a de grosses veines serpigineuses formant en certains points des sortes de petites tumeurs sanguines.
Sur la jambe droite au niveau de la jarretière plusieurs plaques d’aspect angiomateux.
Les saphènes internes et externes sont volumineuses (tuyau de pipe), serpigineusos et présentant de place en place des dilatations ampullaires. La face externe de la jambe droite présente, par suite des nombreuses varices situées au-dessous de la peau, un aspect bleuâtre.
La circulation supplémentaire est plus accentuée sur la jambe droite que sur la jambe gauche, c’est cependant cette jambe droite qui est la moins douloureuse. Toutefois, c’est à la racine de la cuisse gauche tout autour du pli de l’aine que l’on voit des varices énormes formant un gros paquet de 3 centim. de large environ.
Ce paquet variqueux se dirige en arrière et va s’anastomoser au niveau de l’abdomen avec les réseaux situés sur la partie latérale gauche du tronc. A droite les mêmes varices existent, mais bien moins volumineuses.
Réseaux abdominaux. — Réseau médian pas marqué au-dessous de l’ombilic, se voit légèrement au-dessus de lui et présente des anastomoses remontant vers la région thoracique.
2 réseaux latéraux qui s’anastomosent avec la mammaire interne et l’épigastrique. Les plus externes qui s’anastomosent avec les veines mammaires externes et l’épigastrique sont les plus volumineuses et présentent le volume d’une grosse plume de corbeau.
Les réseaux postérieurs situés le loup de la colonne vertébrale sont tous marqués surtout du côté gauche. Ils cessent au niveau de la région dorsale. En bas ils s’anastomosent avec un plexus variqueux très marqué situé sur les limites supérieures de la région sacrée et fessière.
Pas de thrill dans les courants veineux.
Le cours du sang dans les veines dilatées se fait de bas en haut.
L’électrisation des plexus veineux montre qu’il y a augmentation de la contractilité veineuse.
Il existe au voisinage des plexus veineux, surtout à la partie inférieure de la peau de l’abdomen de nombreuses dilatations ampullaires, ainsi que des taches d’apparence angiomateuse.
Les réseaux veineux du thorax sont très dilatés, ils s’anastomosent avec le plexus variqueux de la région abdominale, ils remontent en haut jusqu’au-dessus des clavicules. On voit très nettement les anastomoses entre les veines épigastriques et les mammaires externes.
En plusieurs points sur les gros réseaux abdominaux, nodosités qui semblent être des phlébolithes.
Ascii»' If gère, remontant jusqu’à 3 travers de doigt au-dessous de l’ombilic.
Le foie descend à un travers de doigt au-dessous des fausses côtes. Teinte subictérique des conjonctives et de la face. Pas d’augmentalion de volume de la rate. Pas d’hémorrhoïdes. Jamais de mælena ni d’hématémèses.
Varicosités de la face serrées, un peu boursouflées et violacées.
A la région précordiale, au niveau du 1/3 intérieur du sternum jusqu’à l’appendice xiphoïde, souffle doux au premier temps, à la pointe premier bruit sourd profond, mais non soufflé. Pouls petit, régulier.
Emphysème pulmonaire.
Urines à l’entrée, 800. Pas d’albumine.
La sécrétion urinaire augmente sous l’influence du strophanlus, l’œdème également diminue.
La maladie est actuellement en cours de traitement.
Voici les conclusions de M. Bucquov.
1° Phlébite infectieuse consécutive à un abcès;
2° Propagation de la thrombose à la veine cave ;
3° L’oblitération remonte au-dessous des veines rénales ;
4° Augmentation du courant circulatoire dans la veine cave supérieure, troubles de la circulation veineuse du cou, dilatation du cœur droit, insuffisance tricuspidienne.
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