De l'utilité des dérivations précordiales pour le diagnostic de l'infarctus du myocarde
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HISTORIQUE
L’emploi des dérivations précordiales ou thoraciques n’est pas une nouveauté; elles ont été employées pour la première fois par les créateurs de la méthode électrocardiographique; déjà, en 1887, Waller s’exprimait ainsi : « Si une paire d’électrodes.. est placée et maintenue en avant et en arrière de la poitrine, et reliée à un électromètre capillaire à mercure de Lippmann, dans ce dernier on doit observer un mouvement léger mais brusque à chaque battement du cœur. »
En 1903, Einthoven (15, 16) découvre et applique à la clinique le galvanomètre à corde et dans une série de travaux étudie les variations de potentiel à la surface du corps, rejette les dérivations précordiales à cause de la variabilité de l’aspect des ondes dans ces dérivations, et son choix se fixe sur les trois dérivations des extrémités à cause de la constance de forme, d’amplitude et des rapports chronologiques des ondes;
MIT
dès lors, ces dérivations sont les seules utilisées en électrocardiographie clinique.
Mais les dérivations précordiales ne sont pas tombées dans l’oubli. On les utilise sporadiquement pour la solution des problèmes théoriques. Ainsi :
Lewis (36), en 1909-1910, démontre que les dérivations précordiales peuvent enregistrer, d’une façon plus nette que les dérivations classiques, les ondes auriculaires dans les cas de fibrillation auriculaire. Plus tard, Drury et Iliescu en 1921 (13), Straub en 1922 (64), Cohn et Raïsbeck en 1922 (7), Ackermann
en 1924 (1), les emploient sans en tirer un grand parti.
En 1929, Otto (52) les emploie pour l’étude expérimentale des complexes ventriculaires et émet l’idée que ces dérivations pourraient être utiles pour l’étude des lésions myocardiques.
Wilson, en 1929 (71), étudiant la répartition des courants d'action sur la snrface du corps, établit que les dérivations précordiales, qu’il appelle « directes », les enregistrent d’une façon plus nette, et conseille
leur emploi pour le diagnostic de l’occlusion coronarienne. En septembre 1930, il commence à les utiliser dans les cas d’infarcitus du myocarde (76).
Mais il faut attendre jusqu’à 1932 pour que la méthode sorte du laboratoire. À cette date, Wolferth et Wood (77), se basant sur deux cas cliniques, démontrent l'utilité de ces dérivations précordiales pour le diagnostic de l’infarctus du myocarde.
Depuis, de nombreuses publications ont paru, confirmant et complétant ces données, et, à l’heure actuelle, elles sont employées universellement.
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Sur le conseil de notre maître, le professeur Donzelot, nous les avons employées systématiquement à l'étude de l’infarctus du myocarde, et nous présentons les résultats obtenus dans douze cas, où nous avons enrccistré les trois dérivations classiques en même temps que les dérivatiop- précordiales, afin de comparer la valeur respective des deux méthodes.
ETAT ACTUEL DE LA QUESTION
Afin d'expliquer l’absence de toute anomalie électrocardiographique dans certains cas d’infarctus reconnus dans la suite par vérification anatomique, il est classique d’invoquer l'existence dans le myocarde de « zones silencieuses » dont les altérations anatomiques ne se traduisaient par aucune modification « caractéristique » des tracés. (Condorelli (8), Morawitz et Hochrein (47), Clerc (6).)
Les travaux modernes sur les dérivations précordiales, démontrant que celles-ci peuvent mettre en évidence des anomalies électrocardiographiques « caractéristiques », alors qu’elles sont insignifiantes ou absentes dans les dérivations classiques, ont permis à certain auteurs de dire que dans l’avenir on ne parlera plus des « zones silencieuses ». Les dérivations
précordiales employées systématiquement constitue-
raient donc la méthode par excellence pour dépister
ces infarctus méconnus par les dérivations classiques.
Dans l’enthousiasme des premières recherches, on a peut-être eu tendance à exagérer les mérites des dérivations nouvelles au détriment des dérivations classiques.
En effet, la leciure des publications soulève certaines réserves, comme l’a déjà fait remarquer Roth (56). Si, au lieu d’accepier les conclusions des auteurs, on analyse les cas et les tracés publiés, on se rend compte que certains cas sont démonstratifs, mais que, dans d’autres, on a forcé les faits. Ainsi, certains cas sont présentés comme si les dérivations précordiales seules avaient fourni la clef du diagnotie, les dérivations classiques ne montrant pas d'anomalies; or, en réalité, s’il est vrai que les nouvelles dérivations montraïent des altérations « caractéristiques » des tracés d’une facon très nette, il n’est pas moins vrai que les dérivations classiques montraient, bien que moins marquées, des altérations qui auraient permis de porter le diagnostic.
En outre, il existe une certaine confusion dans le critère d'interprétation des tracés. Ainsi, pour n’en citer qu'une, certains auteurs donnent comme une altération « caractéristique » de l’infarctus l’apparition dans les dérivations précordiales, soit de l’inversion de l’onde T en sens ‘contraire de la normale, anomalie pathologique, soit d’une onde T dirigée dans
et
le même sens que normalement, mais d’une plus grande amplitude (Wolferth et Wood (81), modification de valeur discutable.
TECHNIQUE
Il nous est impossible de décrire toutes les techniques employées pour les dérivations précordiales.
Certains auteurs adoptent comme points de dérivation des repères anatomiques fixes par rapport au squelette ou aux téguments thoraciques : espaces intercostaux, pointe du sternum, manubrium sternal, angle de l’omoplate, ligne axillaire moyenne, acromion, pectoraux. D’autres ont choisi des repères assez approximatifs, en rapport avec la topographie cardiaque fixée par la palpation ou la percussion.
Enfin, pour d’autres, les repères sont constitués par la situation des cavités cardiaques, préalablement précisée par la radioscopie.
Bien qu’elle ne soit peut-être pas la meilleure, nous avons utilisé la technique préconisée par Wolferth et Wood (77), qui est celle qu’on emploie couramment, .
de manière à pouvoir comparer nos résultats avec ceux de nos devanciers.
Elle en diffère toutefois en ce que nous avons inversé la connexion des fils, pour obtenir une partie terminale des complexes ventriculaires dirigée dans le même sens que ceux des dérivations classiques. C’est d’ailleurs ce qu'ont déjà fait Lieberson (40), Jerwell (27), Roth (56), Holzmann (24). L’interprétation des tracés est ainsi beaucoup plus facile que dans la technique originale où l’onde T normale est négaüve et l’onde T positive est pathologique.
Nous avons prôcédé de la façon suivante :
a) D’abord, on enregistre les trois dérivations classiques. |
b) Ensuite, sur le même film, les dérivations pré: cordiales : IV et V.
D IV (pointe du cœur, dos). L’électrode postérieure est placée dans le dos, sur l’espace interscapulovertébral gauche. Cette électrode est en connexion avec le fil qui, dans les dérivations classiques, est placé au bras droit (rouge).
L’électrode antérieure est placée dans la région précordiale, exactement au niveau de la pointe du cœur; elle est relie au fil du bras gauche (vert).
Pour l’enregistrement, on place la manette en position Î : |
D V (pointe du cœur, jambe gauche). L’électrode
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antérieure est laissée en place. Le fil qui, dans la D IV, était relié à l’électrode du dos est placé sur la jambe gauche. |
Pour l’enregistrement, on place la manette en position I :
Les électrodes sont des plaques rectangulaires en étain de 4 cm” environ; on les maintient avec une bande enroulée autour du thorax. On les applique avec les précautions d’usage pour les D classiques.
Dans les’ conditions où nous nous sommes placé, il est bon de rappeler d’abord que certains détails sont sans valeur pathologique (fig. I À) :
a) L’onde P est généralement de petite amplitude; elle peut être diphasique ou négative.
b) Le complexe Q. R. $. est toujours diphasique; l’onde R est positive de 3 à 13 millimètres; l’onde $ est généralement négative de 3 à 8 millimètres.
Mais ces variations n’ont pas beaucoup d’importance pour l’étude de linfarctus.
La partie du complexe ventriculaire qui nous intéresse particulièrement est formée par l'intervalle S-T et l'onde T.
Normalement, l'intervalle S-T est isoélectrique, mais il n’est pas rare d’observer un léger décalage en haut de la ligne isoélectrique, ne dépassant pas 1 mm, 5. Souvent l'intervalle S-T est raccourci.
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L’onde T normale est toujours positive et plus élevée que dans les dérivations classiques.
En somme, la partie terminale des complexes ventriculaires se présente dans les dérivations précordiales avec le même aspect que dans les dérivations classiques, mais avec une amplitude plus grande.
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CRITERE D’INTERPRETATION
L’électrocardiographie est à coup sûr la méthode de choix pour le diagnostic de l’infarctus du myocarde, mais, comme toute méthode indirecte d’exploration, elle présente une série de causes d’erreur, qu'il faut éviter en s’entourant de précautions afin d’en tirer des conclusions aussi précises que possible.
Ainsi, il faut écarter, par l’examen complet du malade, les autres causes pathologiques, exceptionnelles, qui pourraient provoquer des altérations électrocardiographiques rappelant celles de l’infarctus :
Les intoxications : endogènes (urémie, diabète), exogènes (digitale, quinidine, insuline) ;
Les maladies des glandes endocrines (Basedow, myxœdème, syndrome endocrinohépatomyocardique, Addison) ; à :
La pellagre; la maladie de Friedreich; les myopathies;
Les maladies parasitaires (Chagas, trichinose) ;
Les maladies infectieuses (diphtérie, typhoïde, scarlatine, pneumonie, typhus exanthématique, R. A. A.) ;
Certaines maladies du cœur (coronarites, localisation coronarienne de la périartérite noueuse, anévrismes coronariens) ; les plaies du cœur, les corps étransers et les tumeurs du myocarde.
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L’exploration électrocardiographique doit se pratiquer suivant les règles suivantes :
a) En même temps que les dérivations classiques, enregistrer les dérivations précordiales.
b) Pratiquer la première exploration le plus près du début des symptômes (cette condition est rarement réalisée).
c) Surtout, il ne faut jamais se contenter d’une seule exploration, il est indispensable de les répéter: ainsi on peut écarter l’influence possible des médicaments, et surtout, ce qui est beaucoup plus important, on peut suivre l’évolution des anomalies électrocardiographiques, évolution si particulière à l’infarctus.
Comme critère d'interprétation des tracés, il faut considérer uniquement comme « caractéristiques » de
l’infarctus du myocarde les anomalies localisées strictement à l'intervalle S-T et à l’onde T, ces altérations se produisant indépendamment de celles des complexes Q. RS. |
Les altérations de S-T et de T sont :
La « grande onde en dôme », formée par un décalage de l’intervalle S-T en haut de la ligne isoélectrique, très marqué, branché sur la ligne descendante de R et englobant l’onde T; cette « grande onde en dôme » est l’altération initiale de l’infarctus, mais elle est très rarement enregistrée, étant donné sa courte durée.
Plus tard surviennent les autres altérations; ce sont :
Le décalage de l'intervalle S-T en haut de la ligne isoélectrique, souvenir de la « grande onde en dôme ».
Les altérations de l’onde T consistent en son inversion; elle devient négative, pointue et profonde.
Ces deux altérations surviennent généralement associées et sont surtout nettes, en dérivation [ réalisant « l’onde coronarienne » « type T-I »; en même temps, la dérivation III présente un aspect en miroir. Quand « l’onde coronarienne » est très nette en dérivation III, elle réalise « l’onde coronarienne » « type T-IT >».
Il faut écarter toutes les altérations de l’onde P, de l'intervalle P-R, des ondes R et S, soit qu’elles sur-
Se
viennent isolément : crochetage, inversion, absence, exagération; soit combinées, réalisant les aspects : « bas voltage », dit de « bloc de branche », dit de « bloc d’arborisations ».
Toutes ces altérations, bien qu’elles puissent s’observer fréquemment au cours de l’infarctus du myocarde, ne constituent pas des altérations « caractéristiques ».
Quant aux altérations de l’onde Q, elles surviennent généralement associées aux « ondes coronariennes ».
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OBSERVATION I
D... 43 ans. Chauffeur de taxi.
Antécédents : en 1920, pleurésie gauche ponctionnée.
Début : 25 janvier 1937. A 9 heures du soir, présente une série de petits frissons et un état nauséeux. Rentré chez lui vers 10 heures, ressent brusquement une douleur vive à l’angle de l’omoplate gauche. Plus tard la douleur disparaît du dos, mais réapparaît à la région précordiale : sensation de coup de couteau, sans irradiations. Cette douleur a persisté pendant toute la nuit avec une grande intensité, accompagnée d’angoisse, sensation d'arrêt du cœur, vomissements et diarrhée.
Le lendemain matin il souffre encore, mais moins, et il vient consulter à l'hôpital pour cette douleur. 26 janvier 1937. ,
A l’examen : pas de signes périphériques d’insuffisance cardiaque. Cœur tachycardie à 100, régulière. Bruits très sourds. Pas de souffle. Pas de frottement.
Li A:13 1/21: 9
Ortho : Cœur : normal. Aorte : normale.
L’examen électrocardiographique pratiqué environ douze
ET Pre
heures après le début montre (26 janvier 1937), fig. 2-A :
D-I : Complexes Q.R.S. écrasés. Pas de décalage de l’intervalle S-T. Onde T aplatie, presque invisible.
DIT : Complexes normaux.
D-IV : Décalage de l'intervalle S-T net de 2 mill. au-dessus de la ligne isoélectrique, englobant l’onde T.
D-V : Même aspect, le décalage est plus marqué de 2 mill. et 1/2. Les 3 D classiques, bien que montrant une onde T qui n’était pas normale, ne permettaient pas de se prononcer.
Par contre, les dérivations précordiales montraient un décalage de l'intervalle S-T, permettant de penser à un infarctus.
On conseille au malade de rester à l’hôpital, mais il ne peut pas.
Il revient le 27 janvier 1937. Les douleurs précordiales ont disparu, mais il se plaint d’une fatigue générale marquée.
À l'examen : on trouve la même chose que la veille, plus un galop. 7
L’électro présente un aspect caractéristique, fig. 2-B :
D-I : Complexes Q.RS. petits, élargis, crochetés. Onde T négative, pointue, profonde de 3 mill. et précédée d’un intervalle S-T curviligne, mais non décalé.
D-IT et surtout D-III : image en miroir de D:-I.
D-IV : Onde T invisible, englobée par un décalage en haut de l’intervalle S-T très net qui atteint 5 mil.
D-V : Même aspect, seulement l’onde T suit le décalage S-T, elle est négative, avec 2 mill. de profondeur.
Les altérations existent en D-I, mais elles se présentent dans les dérivations précordiales avec une netteté beaucoup plus grande.
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Pendant le séjour du malade à l’hôpital, on a fait les constatations suivantes :
À son entrée une poussée fébrile à 39° qui est tombée en lysis au bout de 8 jours.
Il a toujours présenté un galop.
La T. A. est restée autour de 12-8.
L'évolution électrocardiographique a été curieuse :
Du 29 janvier au 2 février. Les dérivations classiques montrent une image rappelant celle dite de « bloc de branche gauche », mais la dérivation IV montre toujours le même aspect antérieur : décalage S-T en haut de 4 mill., suivi d’une onde T négative.
Puis pendant quelques jours : les dérivations classiques montrent une onde T négative dans les 3 dérivations, seule la D-IV montre toujours le même aspect. Tracé du 4 février 1937. Fig. 3-A.
Dans la suite l’aspect des tracés dans les dérivations classiques revient à l’aspect du début : Onde T négative en D-I; positive en D-IIT; onde coronarienne persistant, bien que moins marquée qu’au début dans les dérivations IV ét V.
Le dernier tracé pris le 27 novembre 1937 montre, fig. 3-B :
D-I : Onde T aplatie.
D-IL et D-III : normales.
D-IV : décalage du segment S-T en haut de 1 mill. 1/2, suivi d’une T diphasique.
D-V : décalage de S-T en haut de 2 mill., suivi d’une onde T diphasique.
Bien que l’onde T soit anormale en D-I, les dérivations classiques ne permettent pas d'affirmer l’infarctus. Par contre, les altérations de l’onde T et du segment S-T sont
nettes en D-IV et D-V.
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En résumé, dans ce cas, les dérivations précordiales ont montré les altérations « caractéristiques >» avant les dérivations classiques. Elles ont été plus marquées et ont persisté plus longtemps.
OBSERVATION IT
A... 46 ans. Ingénieur.
Antécédents : À l'âge de 18 ans, chancre syphilitique confirmé par B.W. positif, pour lequel il a reçu un traitement pendant plusieurs années. Depuis 7 ans n'est plus traité.
Début : depuis le mois de décembre 1936, présente de l’angor d'effort, le gênant pour la marche, mais il n'a pas consulté de médecin. |
Le 13 janvier 1937, vers 11 heures du soir, présente une série de petites crises de douleur rétrosternale et dyspnée, durant 5 minutes environ chacune.
Vers minuit, pendant le coït, survient une grande crise douloureuse : douleur rétrosternale à type de brûlure, accompagnée d'angoisse, dyspnée et palpitations.
Cette crise différait des précédentes par :
Son intensité, beaucoup plus forte, par ses irradiations beaucoup plus étendues, non seulement vers le bras gauche, mais encore en haut vers la gorge, en bas vers l’épigastre.
Les symptômes s’exagéraient non seulement par les efforts, mais aussi par le décubitus, seule la position assise ne les augmentait pas.
Son caractère le plus important a été sa longue durée. depuis le 13 janvier à minuit jusqu’au 15 janvier, matin, donc un peu plus de 24 heures.
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Pendant la crise, le malade, désespéré, a fait appeler trois médecins successivement, ainsi il a reçu trois injections de morphine et croqué plusieurs dragées de trinitrine, sans que ces médications aient fait diminuer la douleur.
À la suite de cette grande crise, il est resté au lit pendant deux mois environ.
Le 9 mars 1937, vient consulter à l’hôpital parce qu’il présente toujours de l’angor et de la dyspnée d'effort.
Les seuls signes anormaux constatés à l’examen clinique sont :
Cœur : Tachycardie légère, régulière. Bruits sourds. Galop.
Ortho : Cœur : normal. Aorte : normale.
L’électro enregistré 2 mois après le début, montre :
D-I : Complexes Q.RS. écrasés et crochetés. Onde T
._ petite négative. Pas de décalage S-T.
DIT et D-III : Aspect normal.
D-IV : Montre un intervalle S-T décalé en haut de 2 mill. suivi d’une onde T diphasique.
D-V : Même aspect, mais le décalage est de 3 mill.
Les altérations électrocardiographiques, bien qu’elles existent en D-I, sont beaucoup plus marquées en D-IV et D-V.
On lui ordonne : repos absolu, tonicardiaques très légers, gardénal. Il ne veut pas rester à l’hôpital.
Dans la suite, le malade présente une petite crise douloureuse le 11 mars, à la suite de laquelle il décide de
rentrer à l’hépital. Pendant son séjour de trois semaines,
on a constaté : un galop. Bruits sourds. Une T. A. basse : 9 1/2 - 6 1/2. Par ailleurs l’examen complet a été négatif. Nous avons enregistré 14 tracés qui ont montré à peu
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près le même aspect : les altérations se sont aecentuées progressivement, avec un maximum le 28 mai 1937. Fig. 4-A.
D-I : Intervalle S-T curviligne suivi d’une onde T négative, petite.
DIX et D-III : Segment S-T et onde T : normaux.
D-IV : L'intervalle S-T présente un décalage en haut de 2 mill., suivi d’une onde ‘F diphasique. |
D-V : L'intervaile S-T est décalé en haut de 2 mill. 1/2, suivi d’une onde T négative, pointue et profonde de 5 miil.
Dans la suite les altérations ont rétrocédé progressivement, le dernier tracé pris le 15 novembre 1937, fig. 4-B, montre :
D-I : Onde T petite, négative, pas de décalage de S-T.
D-IT et D-IIT : Aspect normal.
D-IV : L’onde T présente une ébauche de négativité, l'intervalle S-T présente un décalage en haut de 1 mill.
D-V : Le décalage de S-T est de 2 mill. et l'onde T est négative, pointue.
Donc, dans ce cas, les altérations « caractéristiques » existant en D I sont beaucoup plus marquées dans les dérivations précordiales.
C..., 58 ans. Maître d’hôtei
Début : je 1” juin 1937. Se réveille pendant la nuit, pris d’une douleur épigastrique intense, irradiant vers le dos et surtout tout le long du bord interne du bras gauche et des deux derniers doigts.
En même temps il a présenté un malaise général, de la dyspnée, des sueurs abondantes et de la fièvre à 38°,
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Ces symptômes ont persisté avec moins d'intensité pendant 8 jours.
Il vient consulter un mois après le début.
À l’examen on se trouve en présence d’un malade fatigué. Sans signes périphériques d'insuffisance cardiaque. Au cœur : Bruits sourds. Tachycardie légère, régulière. Galop. TA 0%: 14: 9.1/2.
Ortho : Cœur : normal. Aorte : normale.
Par ailleurs l'examen complet n’a rien montré d’anormal. Dans ses antécédents, rien à signaler.
Nous avons ae 4 tracés. Celui du 24 juin 1937 montre, fig. 1-B.
DT : Onde T die pointue, précédée Ton intervalle S-T curviligne et décalé à peine de 1 mill. au-dessus de la ligne iso-électrique.
D-IT : Onde T négative, mais moins profonde qu’en D:-T, intervalle S-T curviligne, non décalé.
D-IIT : Onde T positive.
D-IV : Onde T négative, pointue, profonde de 3 mill., précédée d’un intervalle S-T curviligne, avec un décalage en haut de 4 mill.
D-V : Même aspect qu’en D-IV, mais moins marqué.
L'’onde coronarienne existant en D TI et D IT est beaucoup plus marquée dans les dérivations précor-
diales.
OBSERVATON IV
F.., ajusteur (Chemin de fer).
Il n’a jamais été malade jusqu’à il y a trois semaines. En ce moment, présente des douleurs précordiales intenses,
Re
irradiant vers l'épigastre ei surtout vers les deux bras avec prédominance nette dans le bras gauche.
Ces douleurs apparaissent provoquées surtout par fa marche, les efforts, parfois par le décubitus. Non calmées par la trinitrine. Son médecin ne sr pas s'expliquer Îa icnacité des phénomènes douloureux et nous lenvoie en cousuü:tation.
Pendant son séjour à l'hôpital on l’a examiné en détail. On n'a pas constaié de signes anormaux. Pas de fièvre.
Pas de signes périphériques d'insuffisance cardiaque.
Cœur : Bruïits réguliers. Pas de souffle. Pas de frottefnent. Ÿ, A° :"12-17/2-. 9;
Nous avons enregistré trois tracés, eelui du 9 octobre 1937 montre le maximum des aliérations, fig. 5-A :
DA: Onde T négative, pointue, précédée d’un inter-
vaile S-T curviligne maïs non décalé.
D:-IT et D-HI : Aspect normal.
D-iV : Onde T négative, pointue, profonde de 4 mil. Pas de. décalage de l'intervalle S-T. LÉ
D-V : Même aspect, mais l'onde T est encore plus profonde.
L'onde T négative existe en D'E,.mais la nérativité
est beaucoup plus marquée dans les éérivations pré:
k cerdiales.
OBSERVATION V
B.. Il s’agit d’un vieillard, hospitalisé au Service V,
qu'on nous a adressé pour pratiquer l'examen radiosco- _ pique et électrocardiographique. SAS |
“se plaignait de douleurs de type See | ee
L'examen clinique ne montrait rien d’anormal.
L’ortho : Cœur allongé transversalement. Aorte : large de 4 centimètres.
Le premier électrocardiogramme montrait le 8 mai 1937:
D-I : Décalage du segment S-T de 1 mill. curviligne, suivi d’une onde T négative, petite de 1 mill.
D-IT : Aspect normal.
D-IIT : Image en miroir de D:-I.
D-IV : Décalage en haut de l'intervalle de 3 mill., suivi d’une onde T négative, pointue de 2 mill.
D-V : Même aspect qu'en D-IV, mais l’onde T est profonde de 3 mill.
Le deuxième électro montrait le 18 mai 1937, fig. 5-B :
D-I : Onde T négative, pointue et profonde de 4 mill., précédée d’un intervalle S-T curviligne mais non décalé.
D-II : Onde T aplatie.
D-IIT : Image en miroir de D:-I.
D-IV : Décalage en haut de l'intervalle S-T de 1 mill, suivi d’une onde T négative, pointue et profonde de 7 mill. D-V : Même aspect qu’en D-IV, mais plus marqué.
Les altérations existent aussi bien dans les dérivations classiques que dans les dérivations précordiales,
mais sont beaucoup plus marquées dans ces dernières.
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Début : Le 10 février 1937. Après son travail, en rentrant chez lui à pied, ressent subitement une douleur marquée, à type de cousiriction, siégeant à la fourcheite sternale, irradiant vers le bras gauche, accompagnée de palpitations et d’une dyspnée très intense, obligeant à d'arrêter, la douleur et la dyspmée. disparaissent aussitôt. Ainsi par étapes de 109 mètres environ ‘il rentre : chez lui et dort très bien.
tous les jours les mêmes phénomènes survien-
nent toujours avec les mêmes caractères et les mêmes eirconstances. C’est. pour ces symptômes qu'il rentre à l’hôpital 6 jours après le début.
À son entrée, 16 février 1937, l'examen montre : Bruits sourds. Un galop. Une T.À.:.16-11.. Et quelques râles crépitants aux deux bases pulmonaires. Ortho : Cœur : allongé transversal: Aorte : normale.
Le lendemain de son entrée (17 février). Sans sympiomes douloureux on constate deux faits nouveaux : La TA. est tombée à 10 1/2 - 8. La T° monte à 38°4 le matin, 39° le soir; cette poussée fébrile à duré 5 jours.
Le premier électro, enregistré le 22 février 1937, mon- LEE d :
D-I : Inversion de l'onde T, qui- est pointue, pas de décalage de lintervalle S-T.
D-IT : Inversion et aplatissement de T.
DIET : Image en miroir de D-E
D-IV : Montre un décalage de l'intervalle S-T de 2 mill., englobant l'onde T, qui présente ‘une ébauche d’inversion.
Dans la suite, le tracé du 12 mars 1937, fig. 6-À montre :
D:I : Onde T négative, profonde et pointue, de 5 mill., précédée d'un intervalle S-T curviligne mais non décalé.
DA: ARE errant de l'onde T. --:: Mr. :
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D-IIT : Image en miroir de D:-I.
D-IV : Le décalage de S-T a diminué, il est de 1 mill. L’onde T est très pointue, négative et profonde de 9 mill.
D-V : Pas de décalage de S-T. L’onde T est pointue, négative et profonde de 12 mill.
Plus tard, ces altérations ont régressé progressivement. Dans le tracé du 3 juin 1937, fig. 6-B montre :
D-I : Onde T aplatie.
D-II et D-III : Aspect normal.
La seule anomalie est une petite onde T négative, précédée d’un segment S-T curviligne, mais non décalé, en D-V.
Les altérations « caractéristiques » ont existé dans les dérivations classiques et dans les dérivations pré: cordiales; dans ces dernières, elles ont été bien plus marquées et ont persisté plus longtemps que dans les
dérivations classiques.
OBSERVATION VII
M... 51 ans. Pâtissier.
Malade qui se plaint d’angor d’effort.
L'examen clinique ne révélait pas de signe anormal.
L’ortho : Cœur : un peu gros. Aorte : large de 4 cm 1/2.
Nous avons enregistré 2 tracés. Celui du 14 octobre 1937, fig. 7-A :
D-I : Onde T diphasique. Pas de décalage de l’intervalle S-T.
D-IT et D-IIT : Normales.
D-IV : Onde T négative, pointue et profonde de 3 mill., précédée d’un intervalle S-T décalé en haut de 1 mill.
D-V : Même aspect qu'en D-IV, la négativité de T est plus nette.
Les altérations sont peu nettes dans la D 1; par contre, elles sont évidentes dans les dérivations précor-
diales.
OBSERVATION VII
A... 64 ans. Employé en retraite (Chemin de fer).
Depuis longtemps (10 ans environ) ce malade se plaignait d’une légère gêne précordiale, sans caractère précis.
Début : Il y a 2 ans (28 décembre 1935). En rentrant chez lui, vers 6 heures du soir, après 500 mètres de marche, présente une douleur déchirante au bras gauche, de la région rétrosternale, puis de la région précordiale et ensuite le bras droit. Pas d’angoisse. Cette douleur a duré un quart d'heure environ; elle a cessé par le repos, quand rentré chez lui il s’est assis.
2 jours après, les mêmes symptômes réapparaissent avec les mêmes caractères.
Le 31 décembre 1935, à 8 heures du soir, étant au lit, présente une grande crise douloureuse avec les mêmes caractères, mais elle a été beaucoup plus intense et surtout a duré pendant 10 heures de suite, sans accalimie.
Le 1” janvier 1936, à 6 heures du matin, le calme est revenu.
Depuis cette grande crise, le malade présente de l’angor d'effort pour lequel il vient consulter.
À l’examen, on trouve seulement une tension A. de 20- 10 1/2, et des râles de congestion aux deux bases pulmonaires. Le reste de l'examen général est négatif.
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Nous avons enregistré 2 tracés, environ deux ans après le début.
Celui du 23 janvier 1938 montre, fig. 7-B :
Les trois dérivations classiques sont normales.
D-IV : Intervalle S-T décalé en haut de 2 mill.,, suivi d’une onde T franchement négative, pointue, de 3 mill.
En somme, ce malade présente, deux ans après le début, les altérations électrocardiographiques uniquement dans les dérivations précordiales, les dérivations classiques étant normales.
OBSERVATION IX
P.., 65 ans. Jardinier.
Antécédents : Le 10 janvier 1929, il présente une céphalée persistante; le médecin consulté trouve une tension maxima de 27, pratique une saignée et lui fait une série d’injections dans la cuisse, dont le malade ignore la nature.
Début : Le 22 octobre 1937. Après le repas de midi, le malade présente brusquement une douleur violente au creux épigastrique, irradiant vers la région rétrosternale, accompagnée de dyspnée, de palpitations et d’une dizaine de vomissements.
Malgré les injections faites par son médecin et à l’h6pital (où il a été admis d’urgence) pour calmer cette douleur, elle a persisté pendant 3 jours environ, accompagnée d’un état de collapsus cardiovasculaire marqué (T.A.: 8-6), celui-ci cédant à l’adrénaline.
Dès son entrée, 23 octobre jusqu’au 26 octobre, il a présenté une poussée fébrile autour de 38°,
Du 27 au 30 octobre, le malade a présenté une série de 3 syncopes, caractérisées par une perte subite de connaissance; durant quelques “secondes, entre les syncopes, il présentait une bradycardie à 48 et une T.A. de 8-7.
Actuellement le malade va très bien. Ne souffre pas du tout. N’a plus de syncopes, sa tension reste autour de 15-9.
Un mois environ après le début, nous avons enregistré 3 tracés; celui du 20 novembre 1937 montre, fig. 8-A :
D-T : Normale.
D-IT : Décalage de l'intervalle S-T en haut, de 1 mill, suivi d’une onde T négative, pointue et profonde de 4 mill.
D-III : Même aspect qu’en D-II, maïs le décalage est de 2 mill.
D-IV : Décalage du segment S-T en haut de. 3 mill, suivi d’une onde T négative, pointue et profonde de 5 mill. D-V : Même aspect qu’en D-IV, mais moins marqué.
Ce.cas est très intéressant parce qu’il est le seul où nous avons pu observer que les dérivations précordiales présentaient les altérations électrocardiographiques, dans un tracé où les altérations des dérivations
classiques appartenaient au type T IIL.
OBSERVATION X
G.., 60 ans. Représentant de commerce.
Antécédents : Soigné depuis un an et demi pour une aortite d’étiologie non précisée. (Pas de R.A.A. Pas de chorée. Pas de syphillis.) Il a reçu un traitement au cyanure de Hg et Quinby, qui a amélioré les troubles fonctionnels (douleurs angoreuses).
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Il vient consulter le 21 mai 1935. Depuis 15 jours, présente une douleur sourde, continue, à la région précordiale. Accompagnée d’éructations. Sans irradiations. Pas d'angoisse. Pas de dyspnée. La douleur est augmentée par l'effort, mal calmée par le repos. Sur ce fond de douleur continuelle surviennent de petites crises d’angor calmées par la trinitrine.
Examen : Les seuls signes anormaux constatés sont une T.A. : 17-10 et quelques râles à la base du poumon droit. Le reste de l’examen général est négatif.
Le 5 janvier 1936, vers 7 heures du soir, a été pris à la suite d’une marche rapide d’une douleur beaucoup plus vive que d'habitude, accompagnée d’angoisse, irradiant vers le bras gauche, elle a persisté pendant 3 à 4 heures, non calmée par la trinitrine. On ne sait pas s’il a présenté de la fièvre, ou chute de la T.A.
En tout cas il reste au lit pendant 2 mois et revient consulter 9 mois après.
Le 27 octobre 1936, à l’examen clinique, on ne constate rien de nouveau.
5 mois après revient (16 mars 1937), présente toujours de l’angor d'effort, calmé par la trinitrine. Cliniquement on ne trouve aucun signe nouveau. Par contre un tracé montre une onde coronarienne du type « T-IIT ».
Nous avons pris plusieurs tracés à ce malade; celui du 5 novembre 1937 est reproduit dans la fig. 8-B.
D-I : Normale.
D-II et surtout en D-III : Onde T négative, pointue, précédée d’un segment S-T curviligne.
Les D-IV et D-V sont normales.
Actuellement le malade présente toujours de l’angor d'effort, l'empêchant de reprendre son activité habituelle,
Dans ce cas, les altérations « caractéristiques » existent uniquement dans les dérivations classiques, les dérivations précordiales étant normales.
OBSERVATION XI
G..., 66 ans. Avocat.
Antécédents : rien à signaler.
Début : Mars 1936. En plaidant au barreau, présente brusquement une sensation de barre transversale à la base de l’hémithorax droit accompagnée de dyspnée.
Rentré chez lui, un médecin consulté lui conseille le repos absolu et l'enregistrement d’un électrocardiogramme.
Le même jour, vers 10 heures du soir, la sensation de barre passe du côté gauche, elle s'accompagne de dyspnée et angoisse marquées. Son médecin lui fait une injection au bras (le malade ne peut pas préciser davantage) à la suite de laquelle il dort très bien.
Le lendemain, on enregistre un électrocardiogramme, à la vue du tracé son médecin lui dit que c’est très grave et lui ordonne le repos absolu au lit pendant 6 semaines.
Ce délai se passe sans aucun symptôme. Dans la suite il présente de l’angor d’effort et pour cette raison il vient consulter. RE
À l’examen : Pas de signes périphériques d'insuffisance cardiaque.-Cœur : Bruits sourds, réguliers. Pas de souffle. Pas de frottement. T.A. : 15-10.
Le reste de l’examen général ne montre rien d’anormal.
Ortho : Cœur : normal. Aorte : normale.
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Nous avons enregistré quatre tracés, le premier 4 mois environ après le début. Ils ont montré toujours le même aspect, nous reproduisons celui du 16 juin 1937, fig. 9-A :
D-I : Normale.
D-II : Onde T aplatie.
D-IITI : Onde T négative, pointue, profonde de 5 mill. et précédée d’un intervalle S-T légèrement curviligne, mais non décalé.
D-IV et D-V : Absolument normales.
Actuellement le malade a repris sa vie normale, très active, semble-t-il, sans éprouver la moindre gêne.
Dans ce cas, les altérations classiques montrent seules les altérations « caractéristiques » du « type T'IIT »; les dérivations précordiales sont normales.
OBSERVATION XII
P..., 41 ans. Mutilé de guerre.
Antécédents : Amputé des 2 avant-bras (blessure de guerre). Se plaint de douleurs articulaires aux membres inférieurs depuis l’âge de 30 ans.
Début : Novembre 1937. Présente une petite crise de dyspnée, suivie d’une syncope ayant duré quelques minutes.
Les jours suivants il présente de la fièvre, pendant 12 jours et des douleurs dans les articulations des pieds, sans qu’on puisse le faire préciser davantage ces symp-
tômes.
Il vient consulter pour ces symptômes et une sensation
d’oppression.
Rev
À l'examen : Pas de signes d'insuffisance cardiaque.
Cœur : Arythmie extrasystolique. Pas de souffle. Pas de frottement.
PA
Par ailleurs, l’examen général ne montre rien d’anormal.
Ortho : Cœur : normal. Aorte : normale.
Nous avons enregistré 3 tracés électrocardiographiques, qui, à part les extrasystoles, ont montré le même aspect. Celui du 2 décembre 1937 montre, fig. 9-B :
D-I : Normale.
D-IT : Onde T petite, négative, précédée d'un intervalle S-T curviligne, mais non décalé.
D-IIT : Onde T négative, pointue et profonde de 7 mill. précédée d’un segment S-T curviligne, mais non décalé.
D-IV et D-V : Normales.
Dans ce malade, les altérations « caractéristiques » existent uniquement dans les dérivations classiques; les dérivations précordiales sont normales.
RESUME
Dans nos douze observations nous avons constaté :
Dans neuf cas (observations I, IT, IE, EV, V, VI VIL, VILLE IX}, les dérivations précordiales ont donné des résultats intéressants. Dans ces neuf cas, elles ont montré les altérations « caractéristiques » beaucoup plus nettes que les dérivations classiques.
Dans un cas (observation 1), les dérivations précordiales ont été très utiles, car elles ont montré les anomalies avant qu’elles apparaissent nettement dans les dérivations classiques.
: Dans quatre cas (observations [, VE, VIL VII), les anomalies électrocardiographiques ont persisté plus longtemps dans les dérivations précordiales que dans les dérivations classiques. Le fait est particulièrement frappant dans les observations VI et VIIL
De ces neuf cas, huit sont du « type T I ».
Dans trois cas (observations X, XI, XII), les dérivations précordiales n’ont rendu aucun service; dans
HT tous les tracés enregistrés, elles ont toujours montré des complexes normaux.
Par contre, les dérivations classiques montraient d’une façon évidente les anomalies « caractéristiques » du «type T LIL ».
Il est certain que, si on avait employé uniquement les dérivations précordiales, l’infarctus aurait échappé complètement à l'exploration électrocardiographique.
Nous n'avons observé qu'un seul cas (observation IX) appartenant au « type T II » dans lequel les dérivations précordiales montrent les altérations « caractéristiques » plus nettes que les dérivations classiques.
COMMENTAIRES
L’explication la plus vraisemblable de ces faits est celle d’après laquelle les dérivations classiques constituent un cadre rigide dans lequel le cœur occupe une situation variable; ainsi, 1] existerait des cas où les axes des dérivations classiques sont mal orientés pour enregistrer les anomalies électriques consécutives aux altérations anatomiques de certaines régions du cœur.
Les dérivations précordiales enregistreraient avec plus de netteté les altérations anatomiques de la paroi antérieure et de la pointe du cœur (Wilson (76).
Aïnsi, les cas où les dérivations précordiales ont montré les anomalies électrocardiographiques plus marquées que les dérivations classiques sont ceux qui appartiennent au € type T I », qu’il est classique de ratticher aux infarctus de la paroi antérieure et de la pointe du cœur.
Par contre, les cas d’infarctus appartenant au « type T IIT », qui répondent aux infarctus de la
paroi diaphragmatique du cœur, échappent complètement aux explorations précordiales.
Un de nos cas constitue une exception à cette règle (observation IX), le seul que nous ayons pu observer appartenant au « type T [IT », où les dérivations précordiales montrent aussi les anomalies électrocardiographiques.
En l’absence de vérification anatomique, on peut invoquer l'hypothèse d’une anomalie de distribution des artères coronaires. Il se peut que la coronaire droite irrigue la région de la pointe; c’est une anomalie exceptionnelle (Gross, Jerwell (27). Ou bien il a pu se produire deux infarctus, l’un postérieur, l’autre antérieur. |
CONCLUSIONS
Les dérivations précordiales ne peuvent pas remplacer les dérivations classiques pour le diagnostic de l'infarctus du myocarde, parce qu'il existe tout un groupe d’infarctus du « type T I », représentant la moitié des cas environ, qui ne donnent les anomalies « caractéristiques » que dans les dérivations classiques.
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Les dérivations précordiales, enregistrées en même temps que les dérivations classiques, constituent cependant une méthode supplémentaire d’exploration, très intéressante, parfois indispensable, pour le groupe d’infarctus du « type T I ». En effet :
a) Dans la grande majorité des cas du «type TI », les altérations électrocardiographiques « caractéristiques », bien qu’existant dans les dérivations classiques,
ie
se présentent dans les dérivations précordiales d’une
facon plus nette.
b) Les dérivations précordiales permettent parfois un diagnostic précoce de l’infarctus du « type T I », parce que les altérations qui existent dans la dérivation Î sont peu marquées, ou d'interprétation difficile, alors que les dérivations précordiales montrent des altérations évidentes.
c) Les dérivations précordiales permettent souvent un diagnostic rétrospectif de l’infarctus du « type T I », parce que les altérations électrocardiographiques persistent encore néttement dans ces dérivations, alors qu'elles ont déjà disparu, sont peu nettes ou d'interprétation difficile dans les dérivations classiques.
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