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AVANT PROPOS
Pendant le cours de nos études hospitalières, alors que nous étions attaché comme externe au service de M. le D" Letulle, nous avons été témoin d’un cas de mort subite survenant chez un tuberculeux de la Salle entré dans le service trois semaines auparavant. Ce malade dont observation est rapportée plus loin dans tous ses détails n'avait jamais présenté aucun signe pouvant expliquer cette issue inattendue. À l’autopsie tous les organes examinés étaient sains sauf le poumon qui présentait des lésions d’une tuberculose avancée. Mais l’œsophage était le siège d’une dilatation considérable. Cette lésion était-elle donc la cause occasionnelle de la mort subite? Voici ce qui nous
a paru intéressant de rechercher.
Notre attention se trouvait d'autant plus attirée sur ce fait qu’au mois de Février de la même année 1894, un cas
à peu près identique s'était montré dans la même salle.
LIRE CRE
Un malade présentant des signes manifestes de neurasthénie avait succombé subitement et l’autopsie avait dévoilé
une dilatation très marquée du conduit œsophagien.
Dans un premier chapitre nous rapporterons ici quelques observations de dilatation congénitale de l’œsophage, puis après une rapide esquisse de l’étiologie et de la symptomatologie de l'affection, nous essayerons de déterminer les différents mécanismes qui président à la mort subite
observée dans plusieurs de ces cas.
Mais avant d'entrer daus le détail, qu’il nous soit permis de dire à nos maîtres de Paris notre profonde reconnais-
sance pour tout le bien qu'ils nous ont fait.
Que M. le D' Letulle, professeur agrégé, médecin de l'hôpital Saint-Antoine, reçoive nos plus sincères remerciments pour son exquise bienveillance qu'il nous a si souvent permis d'apprécier, et ses enseignements cliniques
qui nous seront si utiles.
Que M. le D' Peyrot, professeur agrégé, chirurgien à l'hôpital Lariboisière veuille bien agréer l’hommage de notre vive reconnaissance pour tout le bien que nous lui devons.
M. le D'‘Vibert voudra bien aussi recevoir tous nos
remerciments pour sa bienveillance à notre égard.
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Nous sommes enfin heureux en cette occasion de pouvoir exprimer nôtre reconnaissance envers M. le. professeur Brouardel, pour son amabilité et pour l’honneur qu'ils nous à fait en voulant bien accepter la présidence de notre thèse.
OBSERVATION I æ-
Neurasthénie. Mort subite. Dilatation congénitale de l'æsophage et des ventricules latéraux
Par le D' Maurice Letulle, agrégé, et M. Meslay, interne . des hôpitaux. (Bulletins de la Société Anatomique de Paris. Tome VIIL. révrier-Mars 1894. Fascicule n° 6, page 193).
P...., âgé de 43 ans, entre dans le service le 3 Décembre 4893, se plaignant de douleurs de tête dont le début remonte à trois ans et demi environ, mais exacerbées depuis trois mois.
Le 20 Septembre, en effet, à la suite d’une chute du haut d’une échelle, le malade avait été pris d’une contracture douloureuse de la nuque avec irradiations jusqu’à la région frontale, le long de la voûte crânienne. Tous ces troubies ont persisté depuis lors.
L'examen méticuleux du malade permet de constater l'intégrité absolue de tout l'organisme, La colonne cerviale,
en particulier, est simplement immobile, $ans aucune
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déformation. L’intensité des phénomènes nerveux surverant à propos du moindre effort et leur bizarrerie (fourmillements dans les globes oculaires, anxiété respiratoire, accès lipothymiques) nous décident à porter, au bout d’une quinzaine de Jours, le diagnostic de neurasthénie avec tendance hypochondriaque.
Le pharynx et les conjonctives oculaires sont anesthésiques. |
Il existe un léger strabisme de l'œil droit. L'état moral est déplorable et le malade n'hésite pas à se considérer comme frappé à mort, malgré un excellent appétit et une conservation apparente des forces.
Vers la fin du mois de Janvier, il contracte la grippe
dans nos salles et cette maladie accidentelle est l'occasion d'un amaigrissement très notable. A plusieurs reprises, le malade qui sent ses membres inférieurs affaiblis, tombe en marchant près de son lit.
Cependant la céphalée s'était considérablement atténuée.
Dans la nuit du 47 Février, le malade expectore des mucosités bronchiques abondantes, mélangées à quelques filets de sang ; et le 49 au matin, il meurt subitement quelques instants avant la visite.
L’autopsie ne montre que quatre sortes de lésions :
4° Une dilatation modérée des ventricules latéraux du
cerveau, prédominante à gauche. Les circonvolutions cérébrales paraissent intactes. Rien sur les coupes de l’encéphale. Chaque hémisphère pèse 632 grammes. 2 La base du poumon gauche est le siège d’une congestion assez intense. Le parenchyme pulmonaire, d'un rouge brun, y est parsemé de place en place par quelques ilots de granulations tuberculeuses anthracosiques trèsanciennes.
3° Le cœur, 350 grammes, un peu plus épais que normalement, montre un trou de Botal très-large, fermé par une cloison molle et flottante, percée de deux petits orifices punctiformes et très-vasculaires.
4° L’œsophage, extrêmement dilaté dans toute son étendue, se présente sous forme d’une poche cylindroïide, terminée en bas par un cardia normal. Les parois de ce canal énorme sont épaisses. La circonférence de l'organe mesure 4% centimètres.
A l'ouverture, on constate que cette énorme poche est remplie de détritus blanchâtres, en grande partie composés par lépthéllum desquamé de la muqueuse œsophagienne. Au niveau de la partie moyenne de la paroi antérieure, on aperçoit une grosse veine sinueuse, nullement
ulcérée,
RON Hope
La muqueuse est intacte dans toute son étendue, sauf peut-être à l’origine même de l’œæsophage, où l’on voit sur la paroi antérieure une petite déchirure de forme
ovalaire, verticale, longue de 3 ou 4 millimètres. L'examen microscopique démontrera qu'il ne Ss'agissait que d’un traumatisme fait au moment de l’autopsie.
Examen histologique d’une dilatation congénitale de
de l’œæsophage, par le D'M. Letulle.
Les coupes histologiques de l'œsophage montrent que la muqueuse est remarquablement normale, sauf pour un point ; sur aucune partie de l'organe, et malgré la multiplicité des régions examinées, je n'ai pu constater la présence de glandes muqueuses. Je rapproche cette absence de glandes en grappes, logées à l’état normal dans la profondeur de la muqueuse, de la malformation congénitale
de l'organe.
Dans un cas de dilatation générale congénitale de l’œsophage, dont j'ai pu précédemment faire l'étude (Baumé, Bull. Soc. Anat. 1890, p. 237) la même malformation histologique n'existait pas: les glandes muqueuses y étaient cependant des plus rares.
Les saillies papillaires sont, ici, bien développées et les
couches sous muqueuses m'ont paru iatactes. Les muscles
te
n'offrent aucune altération notable. Les vaisseaux et les
nerfs ne révèlent pas de lésions apparentes.
Bref, n’était la notion d’une malformation de l'organe et l’absence constante de glandes sous-muqueuses, on ne saurait conclure en faveur d’une altération quelconque de l'œsophage. Le cas de Baumé, auquel je viens de faire allusion, était compliqué d'érosions hémorrhagiques entamant la musculaire de la muqueuse; ces érosions font
défaut dans la présente observation. ;
OBSERVATION I
Dilatation de lœsophage probablement d'origine congénitale, chez un tuberculeux.
Erosions hémorrhagiques ayant déterminé la mort.
Par M. Baumé, interne des hôpitaux. (Bulletins de la société Anatomique de Paris, 5e série, Tome IV. Mai 1890, page 237).
2, GE àgé de 25 aps, employé de banque, entre le 21 Mars à Beaujon, salle Barth, lit 44 (service de M. Millard),
pour des vomissements de sang.
Son état de faiblesse n’a permis d’avoir que peu de renseignements sur les Symptômes présentés antérieurement. À l’âce de 42 ans, il a été immobilisé dans une gouttière pendant plusieurs mois pour une coxalgie; il présente actuellement une ankylose complète de la hanche du côté
gauche.
SR Pie
Un an après, sans causes, il a commencé à se plaindre de l'estomac : douleurs épigastriques, digestions pénibles, vomissements fréquents. L'ingestion des aliments était particulièrement difficile ; il avalait en faisant un effort, comme s’il avait à lutter contre un arrêt qu'il rapportait à l’épigastre ; à ce niveau il présentait une couleur assez forte. Souvent il vomissait peu après son repas, rendant les matières:ingérées, et la douleur était calmée par les vomissements. Pendant un an l'alimentation à été particulièrement difficile, les vomissements survenant régulièrement tous les jours, et le malade était dans un état
d’anémie profond.
Les vomissements ont toujours été alimentaires : il n’a jamais rendu de sang.
Il y avait une amélioration marquée depuis cinq ans ; les vomissements étaient devenus très-rares,
Au mois de Décembre dernier, le malade fut atteint de la grippe épidémique ; depuis ce temps, il à continué à tousser, s’amaigrissant et présentant les symptômes d’une tuberculose confirmée.
IL y à huit jours, il fut pris brusquement de vomissements trés-abondants, qui se sont répétés depuis et qui le
décident à entrer à l'hôpital.
A son entrée, on constate des signes d’infiltrations aux deux sommets en avant, avec un peu de gargouillement du côté droit. C’est un homme ainaigri, très pâle, tresfatigué. Il vomit d’une façon presque continuelle, rendant presque sans effort après une légère quinte de toux ou sans cause des flots d’un liquide brunâtre, couleur chocolat, contenant des grumeaux «le lait caséifié et des caillots de sang altérés. Aucune sensibilité à la région épigastrique, ni sur la Colonne vertébrale.
Les vomissements continuent les Jours suivants, malgré le traitement (glace à l'intérieur, potion avec extr. de ratanhia, piqûres d'ergotine). Le malade s'affaiblit peu à peu et meurt le 25.
A lautopsie, après avoir enlevé les poumons et le péricarde, on trouve appliqué sur le côté gauche de la colonne vertébrale, loœsophage formant un canal considérablement distendu dans toute sa longueur; depuis la portion cervicale jusqu'à l'estomac avec lequel il se continue : par une partie rétrécie relativement. C’est une dilatation cylindrique, régulière, sans bosselures.
A l'ouverture de l’œsophage, 1l s'écoule un liquide brunâtre analogue aux vomissements qui distendait complètement la poche. La muqueuse de lœsophage rappelle
à première vue laspect d’une aorte athéromateuse très-
dilatée ; elle est infiltrée dans toute son étendue d’ilots arrondis, blanchâtres, gros comme des lentilles, analogues à des taches de bougie, qui semblent être des amas de graisse ; ces ilots sont séparés par des espaces de muqueuse à peu près saine, fortement imprégnée en certaines places par le sang des vomissements. En certains points, on trouve une vascularisation marquée, se dessinant en fins réseaux sous la muqueuse, et, à la partie moyenne de l’œsophage, deux à trois veines volumineuses, faisant saillie à Ja surface.
Cette muqueuse, lisse, présente, surtout à sa partie inférieure, un nombre considérable d’érosions dont elle est pour ainsi dire criblée; ces érosions, sans profondeur, sont circulaires, à bords nets, sans élevures ; un certain nombre d’entre elles sont obturées par un caillot noirâtre ; on ne trouve nulle part d’orifice vasculaire, source de l’hémorrhagie. Au niveau du cardia, on constate plusieurs fissures longitudinales, dont l’ulcération est recouverte de même par des callots.
La longueur totale est de 26 centimètres. La plus grande circonférence est à la partie supérieure de 42 centimètres, De là le calibre s’amincit peu jusqu’à la partie moyenne 11 centimètres 1/2, puis progressivement un peu plus jusqu'à la partie inférieure où il mesure 9 centimètres de
circonférence.
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Le cardia mesure 4 centimètres de circonférence : il est donc dilaté aussi; mais rétréci relativement à la partie supérieure. À son niveau, on ne trouve aucune cause de compression extrinsèque.
À la partie moyenne de l’œsophage est une petite dépression, une sorte de début de cul-de-sac latéral, L’épaisseur de lœsophage ne semble pas notablement augmentée, la couche musculaire esttrès visible. L'estomac ne présente pas d’altération appréciable : ses orifices ne sont nullement rétrécis ; sa cavité est un peu petite.
Les poumons contiennent quelques granulations tuberculeuses au sommet gauche ; et à droite une caverne assez grosse contenant de la matière puriforme. Autour du hile et de l’œsophage, quelques ganglions tuberculeux.
Le foie présente un léger degré de dégénérescence gralsseuse.
Les reins ne semblent pas altérés.
Examen histologique, par M. le D' Letulle.
L'examen microscopique m'a permis d'établir : 4° lintégrité absolue du cardia qui n’était nullement rétréci ; 29 ja structure normale de toutes les couches de l’æsophage en dehors des ulcérations en question.
Par contre, l'étude détaillée des ulcerations montre un
aspect tout à fait typique, commun à toutes les ulcérations
RQ
simples de l’œsophage, c’est-à-dire non tuberculeuses : la muqueuse est corrodée de la surface vers la profondeur, de sorte que les bords de l’ulcère sont taillés quelque peu obliquement.
Les couches épithéliales s’effondrent et laissent à nu la couche sous-muqueuse si riche, comme on sait, à l’état normal, en larges vaisseaux veineux.
La musculeuse de la muqueuse (muscularis mucos®æ) dont l'épaisseur normale est considérable, est normale encore, à peine hyperhémiée sur les bords de l'ulcération ; tandis qu’au centre de l’ulcère les cellules” musculaires lisses sont dissociées, corrodées même au point de disparaître totalement en laissant à nu sur une certaine étendue
la couche cellulo=vasculaire et nerveuse sous-muqueuse.
On comprend de la sorte que les vaisseaux veineux de la région aient pu, mis à nu par le processus ulcératif, donner issue à de larges hémorrhagies. Mais ce qui constitue le point capital, à mon avis, de ces lésions ulcératives, c’est l’atonie du processus ulcératif.
En aucun point, en effet, même à la surface des ulcérations, on ne trouve trace d’un processus inflammatoire réactionnel bien marqué. À peine si de place en place, les noyaux des cellules plasmatiques ont-ils proliféré. Nulle
part, on n’aperçoit un tissu embryonnaire, foyers de tissu
de granulation réparateurs, qui auraient pu organiser un travail cicatriciel au niveau de ces lésions progressives.
Les vaisseaux de toute nature eux-mêmes, adjacents à lulcération sont à peine irrités, ils demeurent béants.
Seules les glandes en grappe de la muqueuse sont, sur un grand nombre de points, le siège d’un processus inflammatoire des plus évidents, les culs-de-sac glandulaires sont en effet entourés par une large zone d'éléments embryonnaires et leur lumière est fréquemment comblée par des cellules qui n’ont plus les caractères normaux des épithtliums glandulaires muqueux.
En aucun point nous n'avons pu décéler la présence de
bacilles tuberculeux.
OBSERVATION III
Dilatation extraordinaire avec hypertrophie de toute la portion thoracique de l'æsophage, déterminant la dysphagie.
Par le docteur Hannay (The Edimburgh médical and surgical Journal, Juillet 1833, reproduit dans la Gazette médicale de Paris. Août 1833).
L....., âgé de 38 ans, doué de beaucoup d’activité, éprouvait, en prenant ses repas, la sensation qu'il aurait ressentie si les aliments s'étaient arrêtés au-dessus de l'extrémité inférieure du sternum, déterminant des efforts douloureux et prolongés. Cette maladie avait commencé longtemps avant par un sentiment de malaise dans la région épigastrique toutes les fois qu’il prenait des aliments. Peu à peu cette incommodité augmenta et fut même jusqu’à
produire, dans les derniers temps. un sentiment de disten-
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sion insupportable. Cette souffrance augmentait généralement après un repas un peu copieux et disparaissait
graduellement, mais seulement après plusieurs heures.
La nature des aliments n’apportait aucune modification dans l'intensité des douleurs, qui variait suivant la quantité qu'il prenait. Le vomissement le soulageait immédiatement. L'introduction d’une sonde dans l'œsophage n'indiquait la présence d'aucun obstacle ; les sons de la poitrine, par l’auscultation et la percussion, ne fournissaient rien d’anormal.
La difficulté d’avaler existait depuis l'enfance et était venue à la suite d’un coup violent reçu sur la poitrine. La santé générale du malade n'était dérangée que par les excès bachiques auxquels il se livrait souvent et qui augmentaient beaucoup ses souffrances. Aussi la tempérance était le moyen qui calmait le mieux ses douleurs. Un jour on le trouva mort deux heures après un repas copieux, comme à son ordinaire, et au bas du fauteuil dans lequel il avait l'habitude de s’asseoir après diner.
Le cerveau ne présentait rien d’anormal, si ce n'est une forte congestion du plexus choroïde. Les poumons étaient gorgés de sang. Au-dessous du poumon droit, on trouva un long sac étendu sur l’épine dorsale, se projetant dans le
côté gauche de la poitrine, et distendu par du fluide.
Cette dilatation de l’œsophage commençait immédiatement au point de son entrée dans la poitrine, la portion cervicale ayant conservé sa largeur normale. Dans le lieu de sa plus grande distension, qui était vers le milieu du thorax, il avait plus de six pouces de circonférence, lorsqu'il était rerapli par un fluide. De ce point, il allait en diminuant graduellement jusqu'à la hauteur du diaphragme et reprenait
sa largeur ordinaire.
Les parois du tube offraient plusieurs fois leur épaisseur
ordinaire ; elles ne conservaient presque aucune trace du tissu musculaire, et ressemblaient à un morceau de cuir ; “elles étaient très-vasculaires; la muqueuse qui les recouvrait offrait des plaques d’arborisation rouge et semblait rude-au toucher. Quelques parties étaient lisses et paraissaient moins rouges. [ ny avait sur aucun point de cause d'obs-
truction, soit à l'intérieur, soit à l'extérieur. LT
OBSERVATION IV
Dilatation congénitale de l'œsophage. — Mort subite
(Communiquée par M. A. Peron), interne des hôpitaux.
X..., âgé de 28 ans, entre dans le service de M. le D" Letulle, à l'hôpital St-Antoine, à la fin de Juillet 1894, pour une toux déjà ancienne avec erachats striés de sang.
L'examen physique de la poitrine montre une infiltration des deux sommets du poumon sans excavation. Expecto ration peu abondante.
L'état général du malade est satisfaisant. Il n’est point amaigri, il n’a pas de fièvre, pas de sueurs nocturnes. L’appétit est bien conservé et l’on ne trouve point d'indices
de tuberculose intestinale.
Le malade reste trois semaines dans le service sans que
son état change sensiblement.
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Le 17 août au matin, le malade mange sa soupe comme de coutume. Quelques instants après, l'infirmier de la salle le trouvait mort dans son lit.
Autopsie. — L'autopsie, pratiquée 24 heures après la
mort, montre une infiltration broncho-pneumonique tuber-
culeuse des deux sommets avec deux cavernules du volume d'une noisette dans le lobe supérieur gauche.
Le cœur est intact, ne contenant pas de caillots. Le péricarde contient une petite quantité de liquide citrin. Le foie, les reins, les capsules surrénales, la rate, l’encéphale ne présentent rien de particulier à noter.
L'estomac et l'intestin sont sains sans traces d’ulcérations.
L'œsophage est le siège d’une dilatation considérable. 11 est rempli d'une bouillie alimentaire qui injecte et lui donne dans le médiastin postérieur le volume du poignet. La dilatation qui porte sur la longueur totale de l'organe à son Maximum immédiatement au-dessus du diaphragme. L'organe entier examiné sur place, à la forme d’un cône très allongé à base inférieure reposant sur le centre aponévrotique.
Si maintenant on pratique l'ouverture de cet œsophage, on constate qu'il n’est le siège d'aucune lésion. On ne ren-
contre pas trace dulcérations à sa surface, non plus qu'au
niveau du cardia. Pas de varices œsophagiennes. La muqueuse paraît normale dans toute son étendue. Etalée sur la table de l’amphithéâtre, la paroi du conduit œsophagien mesure dans sa plus grande largeur 17 centimètres, ce qui donne à ce niveau un diamètre d'environ 6 centimètres.
L'orifice supérieur et l’orifice inférieur ont leurs dimensions normales. |
Il est à noter que durant la vie, le malade n'avait présenté ancun symptôme pouvant faire supposer une pareille lésion congénitale.
Il n’avait jamais présenté aucun signe de dysphagie, — point de vomissement, ni de régurgitations, pas de mérycisme.
Pas trace d'albumine dans les urines au cours de son
séjour dans la salle.
TIOLOGIE
Les observations précédentes ne nous fournissent que bien peu de renseignements au point de vue de l'étiologie.
Il sembie cependant que ce sont principalement les hommes qui ont fourni des exemples de dilatation congénitale de l'œsophage. Ces cas de dilatation indépendante de tout obstacle mécanique à la déglutition sont rares. C’est Pruhom qui le premier signala cette lésion qu'il avait observée une fois. Nous n'avons pu d’ailleurs lire sa description. (London. medical and physical journal). En 4853, Spengler. (Wiener medical Wochenschrift) donne une nouvelle observation de dilatation de f'œsophage que nous n'avons pu nous procurer. Luschha (Virchow’s Archiv. vol. XIIE, 4° livre, 1868), cite un cas de dilaiation œsophagienne chez une femme de cinquante ans, qui depuis l’âge de quinze ans avait toujours pu rendre facilement des
aliments qui semblaient avoir pénétré dans l'estomac.
Stern a rapporté également un cas de dilatation régulière de l’ésophage. Cet organe avait un diamètre de 12 centim. pour la partie moyenne et une épaisseur de 4 mill. L’orifice du cardia était normal. Stern notait des lésions d’une inflammation catarrhale parenchymateuse et ulcéreuse de la muqueuse et -de la sous-muqueuse, et admettait que l'alcoolisme et la syphilis pouvaient être des causes prédisposantes de l’affection.
Enfin M. Cognard, interne des hôpitaux de Lyon, rapporte une observation de dilatation de l’œæsophage chez une
femme. (Lyon medical, année 1878).
Au point de vue des antécédents personnels du malade, trois des observations que nous avons rapportées ici nous montrent que les malades étaient des tuberculeux. La tuberculose sérait-elle une cause adjuvante de là dilatation ? Il est à noter cependant à ce sujet que dans le seul cas où l’on ait observé des -ulcérations du conduit œsophagien, ces ulcérations étaient simples et nullement tuberculeuses. Mais il se peut que la tuberculose en affaiblissant l’organisme prédispose les malades à la mort subite. CI. Bernard a en effet démontré par l'expérience (Legons de pathologie expérimentale, 4872), qu'une tourterelle privée de nourriture pendant plusieurs jours, tombe et meurt immédia-
tement, quand par exemple on lui pince la patte. « Nos
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expériences, ajoute le savant physiologiste, tendent à confirmer que cette mort est due à une syncope, car les mouvements du cœur sont arrêtés momentanément lorsqu'un nerf sensitif se trouve douloureusement impres-
sionné.
PATHOGÉNIE
“omment peut-on expliquer le mécanisme de la mort subite dans les observations que nous avons citées ? On peut remarquer d'abord qu'une dilatation de l’œsophage doit être considérée comme une tumeur du médiastin. Tumeur particulière cependant en ce sensque son volume peut subir de brusques variations.
Dans les cas dé tumeurs du médiastin, on a observé des compressions diverses sur les organes voisins, mais il en est de même dans les dilatations de l’œsophage. C'est ainsi par exemple que dans une observation de Zenker portant sur un malade atteint d’un diverticule de l’œsophage par. traction, l’aorte qui passait d’une façon tout à fait anormale au-dessus de la bronche droite pour se reporter ensuite vers la gauche, se trouvait comprimée entre le rachis d’une part et l’œæsophage de l’autre, d'une anémie cérébrale
consécutive.
La dilatation de l'œæsophage peut encore produire la compression des carotides et amener aussi une anémie cérébrale
cause de la syncope.
On pourrait encore se demander si ce n’est pas par déplacement du cœur que se produit la syncope mortelle. Nous savors en effet que la syncope est à craindre lorsqu'on évacue trop rapidement un épanchement pleurétique qui à entrainé une déviation notable du myocarde. Dans le cas particulier qui nous occupe cette vaste dilatation de lœsophage forme comme une poche qui se distend d’une façon rapide à la suite de l’ingestion des aliments. Où voit que dans ce cas il y a également déviation brusque du cœur.
Cependant il est peu probable que ce mécanisme soit acceptable. En effet ce n’est pas au moment du repas ou à la fin que les malades succombent, c'est dans les trois cas observés, deux heures environ après le repas, à un moment où la dilatation se trouve distendue par des aliments que l'on retrouve plus tard à l’autopsie.
Il est donc plus raisonnable d'admettre que la mort subite est, dans ces cas, due à l’inhibition. Dans certaines tumeurs du médiastin qui envahissent les nerfs, le dénouement rapide est généralement amené par les altérations des nerfs pneumogastrique et récurrent. Mais ici les nerfs ne sont
point envahis, ils sont Simplement comprimés et c’est par
suite de cette simple irritation que la mort survient par phénomène réflexe. D'ailleurs les exemples ne manquent pas dans lesquels la mort subite est survenue par un mécanisme identique, c’est ainsi que l’on trsuve un cas de mort subite par hypertrophie simple des ganglions bronchiques ayant occasionné la compression des pneumogastriques. (Bulletin Société Anat., 1861, page 96). De même un anévrysme de l’aorte comprimant le nerf récurrent gauche a déterminé une syncope mortelle. (Mémoire de Legroux, arch. gén. de médecine, t. XXI, page 4914).
Deux nerfs se divisent l’innervation de l’æsophage, ce sont le pneumogastrique et le grand sympathique. Les filets terminaux de ces deux nerfs s’anastomosent entre eux et forment entre les deux couches de la zone musculeuse du conduit œsophagien un plexus remarquable par le volume des ganglions et la présence de fibres à myéline unies aux fibres de Remak. Un deuxième plexus de fibres nerveuses unies à de petits ganglions est également formé dans la sous-muqueuse, enfin un certain nombre de filets vont s'épuiser dans la couche muqueuse. C’est au-dessous du plexus pulmonaire que les deux pneumogastriques, un instant dissociés, viennent se reconstituer pour former bientôt un riche plexus à mailles allongées dans le sens
vertical et qui à reçu le nom de plexus œsophagien. Ce
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plexus qui occupe le pourtour de la partie inférieure «le l'œsophage abandonne une grande quantité de filets nerveux
à la muqueuse et à la musculeuse de ce conduit.
Comme pour expliquer le mécanisme de la mort subite dans les observations que nous avons citées, Il nous faut invoquer la théorie si séduisante de l’inhibition, 1} nous paraît bon d’en donner la définition et les faits sur lesquels elle se fonde. Nous avons lu avec intérêt à ce sujet la thèse de M. Caillard. Paris, 91-92.
L'acte physiologique auquel M. Brown-Sequard (4) à donné le nom d’inhibition est aussi connu sous les noms
d'action d'arrêt ou modératrice, ou de suspension d’action.
« Pour nous, médecins, l'inhibition est un acte en vertu duquel une propriété ou une activité, et secondairement une fonction ou une simple action, disparaît complètement ou partiellement, soudainement ou très rapidement, pour toujours ou temporairement, dans une ou plusieurs parties de l'organisme à distance d’un point usité du système nerveux, ou grâce à une Influence spéciale exercée par l'irritation transmise de ce point à la partie ou aux diverses parties où cette disparition se manifeste. »
(1) Brown-Sequard, Article Inhibition. Dick Encyclopédique des gciences médicales.
Tout phénomène d'inhibition comprend tros actes bien distincts qu'il est possible de retrouver dans les observations que nous avons recueilhes.
1° Une irritation d’un point de l'organisme (æsophage en l'espèce) à une distance plus ou moins grande de la partie où l’inhibition se montre.
2 La transmission de l'irritation à cette partie (pneumogatriques).
3° L'action sp'ciale de cette irritation en vertu de laquelle disparait la propriété ou l'activité (bulbe).
Les frères Weber sont les premiers physiologistes qui aient signalé les phénomènes d'arrêt. En 1845 (Congrès des naturalistes Italiens à Naples), ils montrèrent que, sous l'influence d'excitations faradiques du bulbe et du pneumopgastrique, le cœur s'arrête en diastole. Ils en conclurent que le pneumogastrique agissait sur le cœur non à la façon des nerfs ordinaires sur les muscles en amenant leur contraction, mais que ces nerfs étaient pour le cœur des nerfs paralysant l’action des fibres musculaires, de véritables nerfs d'arrêt. Cette découverte fut contrôlée et affirmée par CI. Bernard et Budge.
En 1853, Pfluger n’avait-il pas publié Ja première expérience portant sur l’action d'arrêt produite par l'excitation
es splanchnique:. Lorsqu'on excite le bout périphérique de
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ces nerfs, disait le savant physiologiste alleinand, les contractions péristaltiques de l'intestin cessent d'une manière absolue. Cétte action des splanchniques reconnue aujourd'hui par tous les expérimentateurs, ne tarda pas à soulever dà’pres discussions etce n’est que lorsque Schiff eût démontré la réalité de cet arrêt et qu'il lui eût appliqué la même interprétation qu'à l'arrêt en diastole du cœur par suite d’excitation des pneumogastriques que le phénomène fut admis dans toute son intégrité et qu'on ne songea plus à nier la possibilité de cette influence suspensive, inhibitrice
des splanchniques.
Cette action directe une fois admise, on ne saurait contester l'existence d’un arrêt de cette nature par voie réflexe. Brown-Sequard à montré que l'application de révulsifs à l'épigastre, que des cautérisations du col de l’utérus-amènent l'arrêt des vomissements. De même que dans le réflexe, nous nous trouvons ici en présence d'un nerf sensitif irrité, d’un centre sensitif subissant une excitation. Tout autour du conduit œsophagien, les deux pneumogastriques qui descendent parallèlement tout d’abord accolés à ses bords, puis gagnant peu à peu ses faces antérieure et postérieure, forment toutun réseau nerveux que le passage d’un bol alimentaire un peu volumineux suffit à
impressionner douloureusement. — La différence porte sur
la manière de réagir du centre moteur. Celui-ci, au leu de provoquer des mouvements, suivant la loi de Pfluger, se trouve influencé d'une manière spéciale, et au lieu d'être stimulé il est arrêté, paralysé, inhibé.
A la notion de l'arrêt, de la diminution ou de la destruction d’une action ou dune fonction par irritation ou activité nerveuse, qui caractérise essentiellement linhibition, M. Rouget ajoute un caractère important : « Toutes les fois, dit-il, que l'excitation d'un nerf a pour conséquence un arrêt de mouvement, on trouve des corpuseules ganglionnaires sur le trajet des fibres qui transmettent l'irritation. Ges cellules eanglionnaires peuvent être centrales et appartenir à-la substance grise encéphalo-médullire, où bien être périphériques et se localiser dans les amas ganglionnaires. Les phénomènes d'inhibition se divisent donc en deux grandes classes suivant le siège des centres inhibitoires. L'inhibition est périphérique lorsque l’action porte sur un nerf périphérique et que le centre inhibitoire est périphérique, Tl'inhibition est centralé lorsqu'elle à pour siège une région quelconque des centres nerveux, moëlle, encéphale. »
Le pneumogastrique, dans le cas que nous envisageons,
agit par la mise en Jeu de son activité propre sur le cœur,
Les frères Weber, en excitant le pneumogastrique à l'aide de courants électriques forts, arrêtèrent les mouve ments de cet organe en diastole. Pfluger et Von Bezold, à l’aide de courants faradiques portés sur le pneumogastrique, déterminent Île ralentissement du cœur, l'allongement des diastoles et des pauses, l'espacement des systoles, et la diminution de la tonicité cardiaque. Aussi, après contrôle de toutes ces expériences, M. Brow-Séquard afflrme-t-il que les pneumogastriques sont des nerfs d'arrêt ; lintensité de l’action, diminution ou arrêt complet varie avec celle du courant faible ou fort. L'action, ainsi que l’a montré Schiff, n’a nullement besoin de porter sur les deux pneumogastriques ; l’irritation d’un seul vague est suffisante pour
amener l'arrêt complet des mouvements du cœur.
L'électricité n’est pas le seul agent capable d’engendrer
l'arrêt du cœur. MM. Dastre et Morat, en effet, expérimen-
tant sur la tortue ont prouvé que l’attouchement avec une
goutte de glycérine ou une solution de sel marin, que le simple pincement amenaient le ralentissement des battements du cœur. Toutes ces excitations doivent toujours porter le plus près possible de la périphérie du nerf. C'est ainsi que Gaskell à montré que l'excitation intra-crânienne du pneumogastrique de la grenouille met plus dif-
ficilement en jeu l’activité modératrice de ce neff. Le fait
que cet arrêt se produit par l'irritation du bout périphérique du vague prouve qu'on se trouve ici bien en présence d’une action directe. L'action inhibitrice du pneumogastrique ainsi mise en action est momentanée. Ces mêmes excitations peuvent, chez les mammifères, produire des effets analogues, mais elles ont besoin de quelques conditions adjuvantes, telles que section des nerfs accélérateurs antagonistes, ou d’un certain degré d’anémie du sujet. Les expériences de section des pneumogastriques prouvent aussi l’action modératrice de ces nerfs; après la section a lieu une accélération durable des battements du cœur. Budge, en 1841, excitant la substance grise du bulbe, les noyaux d'origine des vagues, amène l'arrêt du cœur, la section de ces nerfs empêche-ce résultat. Enfin MM. Dastre et Morat ont remarqué que dans l’asphyxie, lorque les battements du cœur s'arrêtent sous l'influence de cet état, la section des vagues amène la reprise des battements cardiaques qui deviennent (rès rapides. Toutes ces excitations faibles ou fortes qui ont pour résultat d’exagérer l’action modératrice ou d'arrêt des nerfs pneumogastriques agissent, selon M. Brow Séquard en dernière analyse sur les ganglions excitateurs du cœur. « L'action du pneumogastrique sur le cœur, ainsi que le dit Rodet (Th. Agrég 1886) con-
siste donc en une influence de nature bien obscure sans
doute, que les fibres de ce nerf exercent à leur terminaison daus l'appareil ganglionnaire du cœur sur les cellules excito-motrices de cet appareil. » Cet appareil ganglionnaire forme un tout, car l’action sur un seul pneumogastrique suftit pour produire le phénomène d'arrêt (de Tarchanoff et Puelma). Toutefois le pneumogastrique droit paraît avoir une influence modératrice plus marquée que le gauche. Enfin les expériences de MM. Frank, Dastre et Morat démontrent que cet appareil ganglionnaire cardiaque est plus sensible aux influences modératrices qu'il reçoit du preumogastrique qu'aux influences excitatrices qu'il reçoit du sympathique. :
Toutes les fois que les noyaux d'origine du pneumogastrique ou pour mieux dire des nerfs spéciaux sont excités, l’activité de ces nerfs s’exagérant se traduit par le ralentissement du cœur, même par l'arrêt si l’excitation bulbaire est énergique. De tels phénomènes rentrent dans la catégorie des imhibitions périphériques quoique étant l'effet
d’un trouble de fonctionnement du centre bulbaire.
En effet, ce n'est pas le centre bulbaire qui est inhibé, il présente au contraire un surcroit d'activité, l’imhibition se passe dans le cœur, provoquée par cette activité du centre bulbaire. Une multitude de causes peuvent exagérer cette
influence centrale : parmi elles nous citerons les excitations
intenses et Ssoudaines sur les nerfs sensitifs, l’écrasement des ganglions semi-lunaires, (Brown-Sequard) la percussion des viscères abdominaux (Glatz), l'irritation de la muqueuse pituitaire (François Frank), l'excitation du sciatique, des tissus nerveux du plexus brachial (Molière).
Dans les opérations douloureuses un des principaux dangers est l’arrêt réflexe du cœur qui peut facilement être combattu par l’anesthésie complète, or c’est par la mise en jeu du pneumogastrique que le cœur s'arrête (Frank).
A côté de cet arrêt cardiaque il faut signaler la possibilité d’un arrêt vasculaire. Aussi nous reste-t-il à examiner maintenant si une irritation partie de la région œsophagienne peut en agissant sur les vaisseaux, produire, soit une anémie cérébrale, soit une dilatation énorme des vaisseaux abdominaux et par suite la syncope. Gette influence du système nerveux sur les vaisseaux à été parfaitement étuätée par Pourfour, Petit, CI. Bernard (1854), Vulpian, Ludwig (1856), Dastre et Morat et François Frank. Les vaisseaux comme le cœur reçoivent deux ordres de nerfs, des nerfs moteurs et des nerfs d'arrêt, d’où la classification en nerfs vaso-constricteurs et vaso-dilatateurs.
La vaso-dilatation peut avoir deux origines, être active ou passive. Dans le premier cas la vaso-dilatation résulte
de l’excitation des vaso-dilatateurs : dans le second les
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vaso-consiricteurs sont paralysés. Les vaso-dilatateurs pour CL. Bernard agissent en exerçant sur les terminaisons des vaso-constricteurs une action qui modère ou diminue l'influence excitante de ceux-ci sur les fibres musculaires des vaisseaux. Ce sont donc des nerfs d'arrêt dont l’activité inbhibitrice s'exerce à la périphérie. Les centres multiples de ces vaso-dilatateurs sont échelonnés le long de lPaxe encéphalo-modullaire (Vulpian) et les irritations produites sur une portion quelconque des téguments, pour peu qu’elles soient intenses, mettront en jeu lactivité de ces centres, et, en irradiant le long de l'axe médullaire, produiront des phénomènes de vaso-dilatation sur l’ensemble des petits vaisseaux de l’organisme aussi bien ceux de l’encéphale que les autres. L’excitation centripète des nerfs sensitifs met le plus souvent en jeu la vaso-dilatation qui, parfois limitée à la région du nerf excité, se produit dans d’autres cas à grande distance du point excité.
La syncope, à la suite de la dilatation de l’œsophage, peut être aussi produite par le mécanisme de l’anémie cérébrale réflexe, elle-même conditionnée par une vaso-dilatation brusque des vaisseaux abdominaux et vacuité des centres nerveux, Ou par une vaso-constriction locale des vaisseaux encéphaliques avec anémie cérébrale consécutive. Le mé-
canisme de la mort par syncope réflexe doit être admis, car
ER À es
Frank a bien montré qu’au début de ces phénomènes vasodilatation abdominale et vaso-constriction cérébrale, la fonction cardiaque n’était nullement modifiée. Mais le savant physiologiste ajoute que « si la syncope par vasodilatation peut avoir une issue mortelle à cause de sa durée, la mort est rare dans l’anémie cérébrale par vaso-constriction, le resserrement des vaisseaux n'étant que passa-
ger.
Si linhibition centrale ou périphérique sur le système cardio-vasculaire nous explique quelques faits de mort subite, il ne faut pas négliger non plus l’action sur la respiration. Paul Bert a démontré que l'excitation du bout central du pneumogastrique peut arrêter la respiration. On peut rapprocher assurément de cette expérience les cas de mort consécutifs à des cautérisations ammoniacales du pharynx, à l'injection des boissons glacées, la cause déterminante agissant ainsi sur les rameaux du pneumogas- _trique qui vont à la muqueuse de l’appareil digestif. Encore le pneumogastrique n'est-il pas le seul nerf capable de produire par excitation centripète l'arrêt de la respiration. Nous savons fort bien qu’un coup violent porté sur certaines régions, épigastre, terticule, les lésions de l’utérus,
les altérations viscérales (caleuls biliaires, rénal, vésical)
peuvent aussi produire larrêt de cette fonction de même que l'arrêt cardiaque.
Maintenant comment peut-on concevoir que la syncope arrive à un certain moment alors que depuis longtemps.les mêmes causes qui pouvaient la déterminer étaient fixées. Mais il en est ici comme dans bien d’autres causes de mort subite. Depuis longtemps la syncope mortelle était imminente, mais l’équilibre persistait encore, il à fallu une
goutte d’eau qui fasse déborder le vase.
IL convient à ce sujet de mettre en lumière ce fait signalé par le professeur Brown-Séquard, c’est que la. facilité de production de l’inhibition varie avec lidiosyncrasie des individus. Aussi linfluence inhibitrice est moindre dans l'enfance et la vieillesse qu'à l'âge adulte. (Brown-Séquard, W. Page). CI. Bernard avait également vu que chez les animaux affaiblis par une perte de sang les actions inhibitoires sont plus faciles à produire. La tuberculose a-t-elle
agi chez nos malades comme une cause débilitante, c’est ce
qu'on serait en droit de penser. De plus nous pouvons re- .
marquer que les deux malades qui font le sujet des observations F et If étaient convalescents d’une attaque de grippe lorsqu'ils ont succombé subitement.
En résumé il nous parait que la mort subite survenue
dans les circonstances examinées est engendrée par des
CONCLUSIONS
4° La mort subite est un accident possible au cours des dilatations congénitales de l’œsophage.
2° La mort dans ce cas parait due à un phénomène d’imhibition, à l'arrêt brusque du cœur et de la respiration.
3 L’œsophage au point de vue de ces phénomènes inhibiteurs jouit des mêmes propriétés que les viscères abdominaux entre autres le foie (coliques hépatiques) l'utérus (accouchement, cathétérisme, laminaires) estomac (traumas épigastriques).
4° La mortsubite dans ces cas de dilatation de l'œæsophage doit attirer l'attention du médecin itgiste, dans ses autopsies.
5 L'œsophage est assurément un des organes qu’on néglige ordinairement au cours d’une autopsie dans les amphithéâtres,
Les faits que nous venons de signaler plaident en faveur
d’un examen plus attentif.
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