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* Avant d'entamer notre sujet, il est un devoir que nous | désirons remplir, devoir le plus facile et le plus agréable “que nous puissiôns nous donner, c’est d'offrir notre gra- | titude au grand maître, au professeur Potain. ie
© est lui quinous a FQuse cette thèse, qui nous à donné _ les belles observations qui en font la base (1), qui nous à
_ aidé de sa science avec une LR que nous ne pourrons jamais oublier.
Mais nous lui devons encore bien plus. Au lit du ma-
ide, Jour pa jour, nous avons recueilli ses conseils 5
ste: 5 nous avons vu fout ce que D entént donner, entre de telles mains, nos moyens cliniques d'exploration, et nous gardons au fond de notre mémoire la leçon de pro- _ fonde humanité qu’il nous a enseigné.
Nous avons été vivement touché de l'intérêt que nous ont montré MM. les professeurs agrégés Vaquez et _ P. Teissier. Pro re :
+ Nous avons reçu aussi un coment die de la part | de MM. les docteurs Lamy et Brodier, chefs de > clinique du professeur. Potain. Rae < _. Nous remercions notre ami M. Cantin pour sa gracieuse envers nous ; nous garderons de lui un sou-
venir affectueux.
. 1. . Obs. Daive page 20 : Turb., page 27; Lart., page 875 Nav. Fi 44 et Valt,, page Re - =
_ Diag ostic différentiel et mécanisme
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ce | Introduction
- Austin Flint publia eu 1862 deux observations d’insufne aortique accompaynées d’un roulement présysto= lique à la pointe et dans lesquelles lautopsie révéla un orifice et des valvules mitrales absolument normaux.
Le roulement présystolique était en ce temps là signe pathognomonique du rétrécissement mitral, si, bien que Balfour (1) affirma que Flint, un clinicien d’une grande 2 _ compétence; s’était assurément trompé et avait confondu le roulement présystolique du rétrécissement mitral avec un souffle vulgaire d'insuffisance aortique plus intense
L 1. Balfour. Lancet, 1872, tome I, page 714.
aucun - ce sur Le réalité du “ Hart. par Eine.
Mais, quoique ce roulement présystolique qui se pré-
sente ainsi parfois chez les malades atteints d'une affection aortique et. aortique seule, soit actuellement « connu des cliniciens qui s'occupent de la sémeiotique ‘du cu EE iln’en reste pas moins fort délicat d'en pere la: signification pour chacun des cas qui se présentent. En effet, et cela va sans dire, il n'y 3 pas que ds ces. cas particuliers d'insuffisance aortique que lon entend le. roulement présystolique. I est d abord un excellent signe de rétrécissement mitral et c’est justement pour celà qu ie donne {ant AA Il s’agit alors de savoir si lerétrécissement existe ou s'1l n'existe pas. | Le professeur ‘Potain (D a montré qu'il y a aussi un La bruit extre cardiaque qui lui ressemble à ès + méprendré e
FU
si lon n’y pe rte grande attention: 0 Lee &
Enfin, on trouve dans la. littérature médicale de FRE. dernières années un certain nombre d'observations de symphyse du péricarde s’accompagnant d” un bruit pré e systolique analogue à celui que nous voulons étudier. :
Nous tâcherons dans ce chapitre d’élucider- les caractères qui permettent de différencier ces divers bruits pré- 2 systoliques, d’en apprécier l’origine et, par re
la valeur au point de vue de la clinique.
Cette étude assurément intéressante s'il ne s'agissait
1. Potain. Clinique médicale de la Charité, pages 404 et 495.
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a el ri fous
cer, un | pronostic plus éctiré . à
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? SRE © SU aortique, ait où n° ait . en | même lmps à un
Les bruits présystoliques ne sont | pas systolques
Or, frayons notre chemin. Avant de discuter les diffé-
rences qui peuvent exister entre plusieurs bruits présys-
toliques, faut-il être sûr qu’ils sont réellement présystoli-
ques.
Si personne ne nie plus les faits observés par Flint et les autres obsérvateurs, il reste encore un bon nombre de
médecins en Angleterre, quelques-uns en France, d’autres
en Amérique (Ormerod, Barclay, Dickinson, le professeur
Tripier(de Lyon), Turner, Keyt,etc.), qui soutiennentque ces bruits ne sont pas présystoliques, qu'ils sont systolis ques. Celà, parce qu'ils ont remarqué qu’ils entendaient les bruits présystoliques en même temps qu'ils percevaient |
le soulèvement de la pointe du cœur et, croyant que le
‘début de ce soulèvement est la mamifestation extérieure pl 4 LA
du début de la systole du ventricule, leur conclusion leur parut exacte,
Quiconque a lu le travail du professeur Potain sur le choc de la pointe du cœur, où il est démontré d’une
façon rigoureuse et absolue que la propulsion de la pointe
ie BOITE Mn AT
peut résulter de la distension des parois ventriculaires
_ opérée par la systole des oreillettes (1), ne peut plus
entretenir cette opinion, Le soulèvement de la pointe étant = présystolique tout bruit qui est entendu pendant cette pério- _de de la révolution cardiaque est présystolique ; et il est — généralement très facile, en y mettant tant soit peu d’at- _tention, de constater l’isochronisme du bruit que l’on entend avec la sensation tactile du soulèvement de la pointe. Ainsi Kevyt, (2) qui veut faire du renforcement présystoliqué de l'insuffisance aortique un souffle systolique de l'aorte, nous dit que dans l’action normale du cœur le premier bruit est entendu un temps notable après le commencement de la systole ventriculaire. Il démontre cela par l'emploi Simultané du cardiographe et du stéthoscope. < On observera, dit-il, que le levier a presque ou complè- ‘tement terminé son ascension quand on entend le premier bruit. La durée de l'ascension donne le temps qui s’écoule entre le commencement de la systole et le premier bruit. Ce temps qui est de 1/15 sec., est appréciable à l'oreille. <* ; | Quand les valvules sont parfaitement saines, le sang s'échappe du ventricule par lorifice aortique au moment du maximum du premier bruit, et un souffle prenant Ê naissance à Paorte débuterait en mêmetemps que Île premier bruit. Ce souffle serait vraiment systolique. Mais quand les valvules aortiques sont toujours ouver-
tes le sang y pénétre au début même de la systole ven-
ot, Potain, loc. Cats p.907. / 2. Keys Bosion Med. and Surg. Journal 1883, tom. CIX, p. 30.
le premier bruit RE asie
moins rapides et plus saccadées de manière à donner Heu
ee. a bien vu mais il a mal imerprés
contractions doivent être moins faciles et par ere
au is rude qui Here Ne le. “claquement. ee
du bruit physiologique en rapport avec one du: ven-
tricule »,.
Nous ne croyons pas que cette interprétation est. en. rapport avec les faits que nous fournit la clinique. Quand le cœur d’un sujet atteint de rétrécissement mi-
tral est arythmique, il y a des diastoles qui sont longues,
ARE
on entend le plis beau roulement présy nie A
US diastole est longue, et due le ventricule est “distendu d par la quantité de sang qui y pénètre, la systole qui va. suivre et qui disposera de cette masse sanguine
va. | certainement être laborieuse, Fo ne
ce n est pas non plus l'état pathologique de la Hits qui peut être la cause du bruit présystolique puisque c’est dans le rétrécissement, où la lésion est légère, se _bornant en général aux bords de la valvule quisont épaissis et soudés entre eux, que l’on entend le roulement préer D : et là où la valvule est épaissie, sclérosée, ré- ; tractée, nous parlons de l'insuffisance, où les cordages tendineux ont subi les mêmes altérations, là, disons-nous, __ le souffle est exactement systolique et sans aucune ébauche de bruit présystolique.
On peut encore s'assurer que ce que l’on entend avant le premier bruit n’est pas systolique au moyen des batte- ‘ments diastoliques du foie que présentent beaucoup de
vite Ë
malades quine sont aucunement atteints d'insuffisance die -
cus pidienne.
Nous voyons souvent le professeur Potain en faire la
démonstration, et nous avons pu la vérilier par nous-mê-
me plusieurs fois.
Si, chez un natale favorable, on pose la main avec souplesse au dessous du ere dans laligne1 mam- È maire droite, on voit plus souvent qu’on ne sent, un sou-. lèvement et un affaissement synchrones avec les mouve-
ments du cœur.Si on ausculte en même temps, on obser-
ve que l’affaissement se produit à l'instant que lon entend à.
le premier bruit, preuve qu'il n’existe pas d'insuffisance tricuspidienne; que le soulèvement précède le premier bruit et est synchrone avec le soulèvement de la pointe qui,
lui aussi, précède le premier bruit.
Dans le cas de retrécissement mitral, le soulévement hépatique est synchrone avec le roulement présystolique et le soulèvemeat de la pointe, et l’affaissement se produit
toujours au moment où l’on entend le premier bruit.
Dans un cas particulièrement favorable nous ayons vu. le professeur Potain obtenir la démonstration graphique
de ce que nous venons de dire.
On pourrait peut-être penser que ces battements hépatiques sont dus, non pas aux contractions de l'oreillette, mais bien au début de la sysiole du ventricule droit et à une insuflisance tricuspidienne passagère due elle-même au temps plus où moins long que mettrait cette valvule à clore son orifice. Mais, si celà était vrai, on aurait un souf-
Île qui durerait au moins aussi longtemps que le soulève-
LA
+ An
A ment hépatique; or aucun souffle tricuspidien ne peut être
entendu. de
_ Onnepeut pas soutenir non plus que laraison que l’on
n'entend pas de souffle est que cette insuffisance est trop
_ brève et trop légère puisque dans des conditions sembla-
: bles, quand vraiment il existe une légère insuffisance fonctionnelle, on reconnaît le souffle systolique avec son pos et ses caractères habituels.
Nous faisons erreur en disant que personne ne nie plus que l’on entend un roulement présystolique dans certains cas d'insuffisance aortique, car le professeur
- Tripier (1) sans affirmer nettement que l’ons’est trompé ajoute cependant un gros point d'interrogation. |
« On a fait remarquer à juste raison, dit-il, qu’il faut une régurgitation aortique assez considérable à la pro- : duction de ce souffle; d’où sa rareté, s? tant est quil éxiste, ajouterons-nous. a effet, il nous est arrivé plusieurs fois, chez de jeunes sujets porteurs d'insuffisance aortique de percevoir aussi un phénomène analogue qu’on
es. aurait peut-être pu interpréter à la palpation et à l’aus- | cultation comme relevant d’un souffle présystolique dû à & F l'insuffisance aortique. La pointe située en dehors du ; mamelon ne donnait à la palpation qu’une impulsion dif- _ fuse et très étendue; le début de la systole déterminait -_ sous la main un roulement terminé brusquement par la | _ sensation d’une contraction profonde et plus intense à la- = fin de la systole, rappelant ainsi le phénomène du fré- | :
- missement présystolique de la sténose mitrale, Or, chez
=" 4, Tripier. Loc. cit., p. 243.
faire croire à l'existence du rélréciscement mitral ».
certains cas il n’y a aucune espèce de frémissement
um terminal, Se Le se C’est la durée exagérée. de la contracti
la main, qui produit cet espèce de oc pouvar
Nous répondons à ceci que : 4° nous sommes obligés de nous en rapporter à la compétence: des observateurs
pour l'exactitude des faits qu’ils ont constatés 5 ee dans parfois le choc de la pointe est si peu marqué qu’ on ade la. peine à le trouver dans la position horizontale dans laquelle on ausculte le malade. Cen était. ainsi. chez le malade
B..., (page 35) et pourtant son ‘roulement présystolique: était si marqué qu’ un clinicien d’une grande compé-. tence fit le diagnostic d'insuffisance aortique avec rétrécissement mitral ; 3° on entend peu où pas le roulement | présystolique de l'insuffisance aoriique sur la pointe, c'est e au-dessus d'elle qu'il a son siège. Là, on n est pas gêné _par le choc apexien. MORE
En effet, si l'on ausculte sur la pointe même, il y à ds cas où une impulsion vive peut produire des phénomènes acoustiques locaux que l’on peut prendre pour des AL,
intra-cardiaques. 2
is
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Garactères du roulement présystolique de l’insuffisance aortique.
“Ée souffle de ne aortique est doux, moelleux, dspiradi, ‘commence au moment du claquement des val-
vules sigmoïdes et va en décroissant, en s’éteignant,
occupant une plus ou moins grande portion du grand si-
lence. Son maximum est au troisième espace intercostal
droit ou le long du sternum à la partie inférieure de son
bord gauche ; il y a des cas où il s’entend mieux à la pointe qu’à la base. Ë
Chez les malades qui nous occupent, c’est-à- dire ceux présentant un renforcement présystolique, si l’on ausculte au-dessus et un peu en dedans de la pcinte, près du mamelon, on entend nettement le souffle diastolique avec les mêmes caractères qu’il a à la base ; il débute avec le second bruit, se prolonge pendant toute la diastole en décroissant, mais, tout d’un coup avant le premier bruit
il change de caractère : le souffle continu, à tonalité re-
lativement haute, devient un souffle interrompu à tonalité
plus gräve et d’une intensité plus grande, C’est un roule-
Converse ; à r
ment plutôt qu'un souffle, Il cesse au moment où l’on en-
tend le premier bruit.
DE 0,10 k Repletion Distension Vente - He FENTE A he Repos Sy ST. Quric. - Syst. Yéilue .
Représentation du souffle diastolique avec roulement présystolique de l’in- S suffisance aortique. - (Schéma de la révolution cardiaque du professeur Portain). Son Siège est sus-apexien comme l’est celui du roule-
ment présystolique du rétrécissement mitral. Il se pro-
page peu; sur la pointe même on ne l’entend que faible-
ment ou pas du tout. Il n’est pas toujours constant ; il y a des cas où on le retrouve à chaque examen tant que le malade reste en observation, sans autre modification qu’une augmentation ou une diminution d'intensité, tandis que chez d’autres il peut s’évanouir pendant quelque temps pour reparaître plus tard avec son même rythme, son même timbre et une intensité proportionnée à la condition du cœur.
Enfin, comme pour compléter la ressemblance avec le
roulement du rétrécissement mitral, il s ARMRATEE se
fois d’un frémissement cataire.
Ein LS bre
Diagnostic différentiel des bruits présystoliques.
Etant donné une insuffisance aortique avec un roulement présystolique, on peut se demander si c’est :
1° Une insuffisance aortique avec un renforcement présystolique dépendant on de la lésion aortique et sans rétrécissement mitral 34
2° Une insuffisance aortique avec un roulement pr ésystolique dû à un rétrécissement mitral concomitant ;
3° Une insuffisance aortique avec un soufffe présystolique d’origine cardio-pulmonaire, sans rétrécissement mitral, sans symphyse du péricarde ;
4° La même mais avec symphyse du péricarde.
4° Insuffisance aortique avec renforcement présystolique, sans rétrécissement mitral.
Il semblerait que dans cette combinaison, il n’y eutrien de plus facile tout au moins que d’affirmer l’existence de l'insuffisance des valvules aortiques. Cela est vrai en généralet sans avoir recours à nos connaissances des signes du rétrécissement mitral, mais il y a des cas où l'insuffi-
sance des sigmoïdes aortiques accompagnée du roulement
présystolique simule. si bé la symptomatologie très va- È = riable de cette sténose que l’on a alors besoin de tous les Le éléments du diagnostic que peut fournir celte lésion. se
Ainsi dans l'observation suivante du professeur Potain, une insuffisance aor tique pure estprise pour un rétrécis- Fe
sement mitral pur, et cela faute d’un seul signe qui aurait |
tranché le diagnostic, signe qui n’était pas recherché à. l’époque où le malade é‘ait en observation : ee
te D
B... Alphonse, 29 ans, iiroitier, entre le 94 février 1896 au Re _ne 34 de la salle Bouillaud à l'hôpital de la Charité. : Mie
Affecté dès l'enfance d’essoufflement facile, fut réformé du. LES service militaire pour hypertrophie du cœur. RE 2
Depuis lors son essoufflement n’a fait qu’augmenter.
Au mois de décembre 1895, le malade fut obligé de cesser son travail et d'entrer à l’ hôpital où il ful considéré comme atteint de rétrécissement mitral. Après sa sortie : il ne put travailler : que ee ou cinq jours arrêté rien aussitôt par Ja dyspnée d'effort. 6 :
Une dizaine de jours avant son entrée à la salle Bouillaud a dypsnée d'effort a beauconp augmenté, est devenue presque constante, se faisant sentir surtout à la suite des repas.
Eu dernier lieu sont survenues des douleurs lombaires et de
l’ædème des membres inférieurs. E Le jour de l'entrée on constate l’état suivant : Apyrexie. Pouls peu ample à 68. Pression 12. Batlements du cœur étendus, Soulèvement de la pointe très accentué. Choc diastolique très marqué constituant un véritable bruit de galop. mA AU milieu de la région précordiale, roulement diastolique 0 avec renforcement présystolique bien marqué. Pas de dédoublèment
du second bruit. L'’œdème des membres inférieurs a disparu
CES Er
par le repos. Pendant son séjour à l'hôpital le pouls s’accèlère et monte jusqu'à 100 ; de l’œdème reparaît momentanément aux membres inférieurs : un peu d’albumine se montre dans les urines. La pression artérielle oscille entre 10 ét 14. On ne constate jamais ni irrégularité du pouls ni aucune manifestation l pulmonaire. On donne successivement quelques granules d'extrait de Strophantus, puis 1/5 de milligramme de digitaline de
_ Petit sans amener de soulagement.
Le 2 mars, les symptômes demeurent foujours à peu près les mêmes et paraissent toujours indiquer “l'existence “d'un rétrécissementmitral, malgré Pabsence d’un certain nombre de signes
Es : habituëls. On prend une série de tracés cardiographiques dont
deux sont ici reproduits.
Le premier par la direction rapidement ascendante de la ligne correspondant à la période diastolique du battement cardiaque parait établir d’une facon très précise qu'il existe une insuffisance aortique. Il à été recueilli sur la pointe du cœur.
Le second recueilli au niveau du troisième espace intercose
te
po
tal porte les-signaux du premier bruit fournis par l’auscultation. Ces signaux montrent qu'il n’y a aucun relard du pouls
sur la clôture valvulaire : l'intervalle mesuré représente 0713.
Cet intervalle reporté sur le premier tracé montre que le premier bruit correspondant au début de la systole ventriculaire
se trouve tout-à-fail au haut de la ligne ascendante et au niveau
de la petite dépression où on le trouve en effet très souvent.
La ligne ascendante appartient donc bien pour une grande part.
à la période diastolique ventriculaire et par là devient caracléristique. ;
Il est vrai que le pouls radial est aussi peu que possible lPimage du pouls de Corrigan. Mais en l'absence d'indices de rétré-
cissement de l’orifice aortique, on dut laisser dans l’indécision
si la complication ôlant aux pouls son caractère habituel était
un rélrécissement mitral ou une insuffisance du myocarde.
Le 19 mars, à quatre heures, au moment où il montait dans son lit, le malade s’affaisse tout à coup et meurt en RAUeNEES “instants.
Autopsie. — Le cœur découvert dans une étendue qui mesure
11 centimètres sur le côté droit, 23 sur le côté gauche et 20 sur son bord inférieur. Pas trace de péricardite. Vingt grammes de sérosité dans la cavité du péricarde.
Cœur très hypertrophié. Son bord gauche mesure 21 centimètres, son bord droit 20 centimètres, la base 17 centimètres. |
Le ventricule gauche forme la pointe et les 2/3 de la masse ventriculaire. La paroi ventriculaire gauche mesure 1 centimètre d'épaisseur, celle du droit 1/2 centimètre. :
Les sigmoïdes aortiques sont insuffisantes à l'épreuve de l'eau. . Elles sont épaissies à leur bord libre de telle façon que le bord libre mesure par endroits jusqu’à 3 millimètres d'épaisseur. Les deux lames postérieures sont soudées entre elles au niveau de
--Jeur commissure el rétraciées de telle sorte que le se de
PA
Pa A RT
celle qui se trouve le plus en arrière est presque supprimé.
Cest en ce point que se trouve l'insuffisance. L’orifice aortiqu a un périmètre de 7 centimètres 1/2.
La milrale est suffisante à l'épreuve de l’eau, elle ne présente
aucune lésion, non plus que les appareils valvulaires du cœur
Les ponmons sont emphysémateux sans autre lésion.
L’aorte thoracique ne présente aucune altération.
Les reins sont l’un et l’autre assez durs pour que l’ongle pénètre difficilement dans le tissu. Les capsules se détachent un peu difficilement. |
Le foie présente l'aspect du foie muscade.
Ce malade chéz lequel l’autopsie n’a Hibntee qu'une insuffi-
sance aortique pure avec intégrité ahsolue de lorifice mitral
avait été considéré lors de son entrée à l'hôpital comme affecté
de rétrécissement mitral pur. Les motifs de ce diagnostic avaient été l'existence à la région précordiale d’un roulement diastolique terminé par un renforcement présystolique el la réunion des signes rationnels qui semblaient se rapporter beaucoup plutôt à une lésion mitrale qu'a une insuffisance aortique.
Début de la maladie à un âge ou les lésions mitrales sont beaucoup plus fréquentes que les insuffisances aorliques ïsolées. Dyspnée d'effort presque constante, œdème des membres inférieurs, légère atbuminurie, pression artérielle très basse, Tout cela semblait concorder très bien avec les résullats de Pauseultation. Il est vrai que le dédoublement du second bruit. faisait défaut. Mais à un cerlain degré de la sténose ce dédoublement manque habituellement. Il est vrai encore que le premier bruit ne présentait pas la dureté spéciale qu'il a {oujours
avec le rétréci sement mitral pur, Mais celle dureté peut être
a — fort difficile à apprécier quand le ventricule droit considérablement dilaté comme il l’est parfois au cours de la sténose mitrale masque complètement le ventricule gauche rejeté en arrière et alténue plus ou moins considérablement les bruits Le qui ont leur origine dans ce dernier. Or, le très grand volume à qu'avait le cœur dans ce cas particulier permettait bien de roireà une influence de cegenre. Il est vrai enfin qu’on enten- x dait aucune trace de claquement d’ouverture.-Mais son absence pouvait s'expliquer par l'asystolie relative dans laquelle ce
malade semblait être et par la dilatation cardiaque elle-même. x” SUR signe aurait pu être décisif et redresser l’erreur commise, # C’eut été l'absence de dilatation de l'oreillette gauche. Mais ce signe n’était point recherché à l'époque ou l'observation ac- 3
tuelle fut recueillie et on voit déjà par là quelle importance il
Lé
peut prendre dans le diagnostic différentiek.
Cette observation montre bien toute la délicatesse du É diagnostic et quel soin on doit apporter dans la recherche de tous ses éléments.
Siles malades offrantdetelles difficultés sont très rares, ils ne le sont pas ceux chez lesquels on peutaffirmer sans hésitation l'existence de la lésion aortique et chez qui il faut également affirmer l'absence du rétrécissement mi- TE tral non pas pour le plaisir de Pesprit mais pour la portée du pronostic.
Quand on a acquis la certitude de Pexistence de linsuffisance aortique, si on ne trouve comme indice probable de rétrécissement mitral que le roulement présystolique sus-apexien, on peut affirmer que cette lésion n’existe
pas.
— 25 — ne
La présence du frémissement cataire n’a pas plus de valeur s’il n’est pas associé à d’autres manifestations de sténose. |
Si on constate en plus un dédoublement du second
bruit, il yalieu de se demander si c’est un dédoublément normal, physiologique, survenant à la fin de linspiration et au début de l'expiration, auquel cas rien n’est
_ changé au diagnostic ; ou bien si c’est un dédoublement
pathologique et constant, Il faut, dans ce dernier cas,
avant de le considérer comme signe de certitude de rétrécissement mitral, éliminer la symphyse du péricarde. qui peut en être la cause exceptiounelle.
_Regardons la question à un autre point de vue.
Etant donnés un roulement diastolique avec renforcement présystohque sus-apexien et un frémissement ca-
taire avec peu ou pas de signes périphériques d’insuffisance aortique, peut-on dire de quoi il s’agit ? Oui, au moyen du signe dont parle le professeur Potain dans Pobservation ci-dessus, c’est-a-dire la constatation par la percussion de la présence ou de labsence de la dilatation de l'oreillette gauche. Ce signe qui acquiert dans ces cas, ainsi qu’on le voit, une importance capitale, mérite notre attention.
Piorry (1) percutait bien l'oreillette gauche en arrière, mais il faisait tant de choses par la seule percussion que l’on se méfia quelque peude ses nombreuses découvertes, et l’on ne garda pas mémoire de celle-ci.
Dans ces derniers temps, Germe (d'Arras), s’appliqua
4. Piorry. De la percussion médiate 1823, p. 132, et Traute de méd. pratique, 1842 p. 96, note 1.
à cette percussion et, exagérant sa valeur sans doute pour mieux y attirer l'attention, en faisait le meilleur des signes du rétrécissement mitral.
M. Duroziez s’en occupa aussi et le recommanda comme un utile auxiliaire de nos moyens d’exploration.
Nous voyons notre maître, le professeur Potain, la pratiquer tous les jours et avec des résultats constants. Il nous dit souvent au cours de la visite journalière qu’il considère que cette percussion est plus facile que la délimitation du bord droit du cœur sur la paroi thoracique en avant.
L’oreillette gauche est en rapport intime avec le rachis et la paroi thoracique postérieure au niveau des_troisième et quatrième vertèbres dorsales.-
A l’état normal, cliniquement, la percussion ne la révèle pas en cet endroit, ou bien elle ne déborde pas le bord du rachis d’une façon appréciable; dilatée, hypertrophiée on décèle son extrémité gauche à quatre, cinq ou six centimètres à qauche du sommet des apophyses épineuses.
On percute de dehors en dedans. Il ne faut pas s’attendre à rencontrer de la matité; on est averti par une légère diminution de la sonorité et surtout par une élévation soudaine de la tonalité avec une sensation d’une augmentation de résistance sous le doigt. |
Des deux affections qui nous occupent, le rétrécissement mitral seul produit une dilatation de l'oreillette gauche, qu'il soit pur ou associé à une lésion aortique. L'insuffisance aortique sans lésion mitrale ne produit pas de dilatation de l'oreillette.
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Une autre variation de l'insuffisance aortique avec roulement présystolique qui peut causer quelque embarras, est la co-existence d’un rétrécissement de lorifice aortique. On se demande si ce rétrécissement est suffisant pour expliquer l'absence des signes périphériques de l’insuffisance, double souffle crural de Duroziez, pouls de Corrigan, etc...
Dans ce cas la constatation du double souffle aortique à la base met déjà en garde contre un rétrécissement mitral possible et, si on ne découvre aucun autre signe de ce rétrécissement on peut, comme auparavant, affirmer son absence.
- En voici un exemple dans cette observation du professeur Potain. C’est un type de rétrécissement et insuffisance aortique avec roulement présystolique, sans rétrécissement mitral et qui présente une symptomatologie des
plus instructives.
T..., François 41 aus, maréchal-ferrant entre à la Charité salle Bouillaud. n° 8, le 24 janvier 1894 pour des douleurs thoraciques qu’il éprouve depuis un an.
son père est mort d’apoplexie à 72 ans; sa mère dans un accès d'asthme à 71 ans. De ses frères el sœurs il ne lui en reste qu’un seul à cette époque, bien portant.
Il aeu la fièvre typhoïde à 18 ans et la syphilis à 21 ans; mais aucune autre maladie et notamment aucune affection rhumatismale. Depuis un an il est sujet à des crises douloureuses occupant la rtgion précordiale avec irradialions dans l'épaule et le bras du côté gauche. Ces crises sont très violentes. Elles surviennent presque exclusivement la nuit, très rarement le jour à la suite d’une fatigue. Elles se reproduisent
presque chaque nuit et durent une à deux heures,
Il n’a d’ailleurs ni palpitations, ni essoufflement même quand il marche vite ou fait un effort JL n’a jamais eu d'œdème. H
est la nuit souvent obligé de se lever pour uriner et il a eu
assez souvent de fortes douleurs dans les reins. Il est sujet en -
outre à des céphalées intenses. Sa vue est souvent trouble, Son .
appétit est bon, mais il a souvent la diarrhée. 11 tousse de temps en temps et crache un peu.
Grand buveur autrefois il a présenté quelques accidents d’alcoolisme. 2 =
Le jour de son entrée on constate l’état suivant : Apyrexie. Température axillaire, 36°,4. Pouls à 96°.
Pression radiale, 19 1/2. Cœur volumineux à La matité mr sure 146 cc. La poinfe bat dans le sixième espace à » centimètres au-dessous du mamelon, ne le dépasse en dehors que d’un cen-timètre el demi. L’oreillette droite déborde à peine le sternum à droite ; non plus la crosse aorlique. :
‘ + He T ;
A la base, à la partie interne du deuxième espace intercostal
droit et sous le sternum à ce niveau, double souffle. Le souffle systolique plus fort, plus rude, se propage vers la clavicule, le diastolique plus doux, aspiratif, se propage jusqu’à la poin'e : Au-dessus de la pointe, dans la région du mamelon, on entend à Ja fin du souffle diastolique un renforcement présyslolique très distinct, de tonalité plus basse. :
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- Frémissement très marqué au, niveau de la sous-clavière. Double souffle crural faible, mais manifeste, Sonorité pulmo-
naäire et respiration normales. Le foie ne déborde point le
rebord costal.
On prescrit trinitine XII gouttes. Vésicatoire à la région pré-
_cordiale. Le lendemain ou ajoute deux granules d'extrait de
strophantus.
Le 28, à 5 heures du matin, le malade est éveillé par une crise violente accompagnée de sueur froide et qui dure une heure. Au moment de la visite, il ne ressent plus aucune douleur, n’a
ni palpitation, ni même la sensation des battements de son
- cœur. Le pouls est encore à 96. La pression artérielle, 23 c. Hg.
Même état du cœur, même souffle, même renforcement présystolique sus-apexien.
L'exploration” cardiographique donne le tracé suivant avec les caractères habituels dans l'insuffisance aortique et le retard normal sur le début de la systole ventriculaire d'environ 0,09.
Le pouls radial a surtout ceux de l’athérome et du rétrécisment aortique.
” Le 30 janvier. — Comme les crises se renouvellent on porte la dose de la trinitine à XX gouttes.
- LeS8 février. — On constate dansle côté droit dela poitrine en errière un grand nombre de râles fins sans malité, sans fièvre.
Dans la nuit du 13 au 44 nouvelle crise semblable aux précé-
_ dentes et qui dure une heure, Le lendemain cependant il n'é-
ÉD prouve aucun malaise nouveau ; se lève, joue aux dominos avec
ses voisins et se couche sans souffrance.
À 10 heures il est éveillé brusquement par une crise de dou-.
leur précordiale qui se propage au côté gauche du cou. La douleur était atroce. . Aucune position ne la pouvait soulager. La face était d’une pâleur extrême et les extrémités froides ; mais le malade ne semblait éprouver aucune gêne de la respi-
ration.
Il s’éteignit dans la crise au bout d’une heure. Immédiatement.
après la mort la bouche se remplit d'un liquide spumeux. | Autopsie. — Le 16 février 4894. | Symphyse pleurale complète à droite, presque complète à gauche. Les deux poumons emphysémateux à la partie supérieure ;
très œdémateux dans tout le reste de leur'étendue. Dans le.
poumon gauche un.petit tubercule crétacé. Rien de semblable à droite. Les ganglions bronchiques ardoisés. Un des ganglions prétrachéens crétacé. Cœur volumineux comme les deux poings du sujel. Le veutricule gauche constitue la pointe el à peu près les deux tiers de l'organe.
L’orifice mitral ne présente aucun rétrécissement. II laisse passer trois doigts. Sa valvule est légèrement épaissie près de ses bords. Elle est suffisante à l’épreuve de l’eau. La valvule tricuspide est suffisante et sans altération. L'appareil sigmoïdien aorlique est insuffisant. Les lames valvulaires sont épaissies près de leur bord. La lame postérieure est forcée, et s’abaisse au dessous du plan des deux autres,
Entre cette lame et celle placée à sa droite se trouve un bourgeon d’endocardite ancienne et chargée de sels calcaires. Le bord libre des valvules forme un bourrelet, dont l'épaisseur dépasse par place un millimètre. L'ouverture valvulaire mesure 6 cm. 1/2 de périmètre ce qui ne fait qu’une diminution de 1/10 à peine relativement au périmètre norimal.
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L’aorte est très athéromateuse depuis son origine jusqu’à la
naissanée des intercostales. Les orifices des gros vaisseaux ne
sont point rétrécis. Ceux des coronaires en particulier sont très largement ouverts, quoique entourés de plaques calcaires for. mant bourrelet.
A la surface du cœur quelques plaques laiteuses. Le ventrieule gauche à 2 cm. d'épaisseur, le vent. droit O0 cm.5.
Les reins sontde volume normal, leur capsule se détache facilement, leur tissu est rouge, très pénétré de sang, dur et nese laisse que difficilement pénétré par l’ongle.
Uretères et vessie à l’état normal.
L'estomac et les intestins sans lésion aucune.
Le foie gros, très chargé de sang, mais sans altération. Voies biliaires normales.
Rate normale sans infarctus. ;
Système nerveux sans altération.
Ce malade a manifestement succombé à une crise d’ædème pulmonaire aigu comme on en voi! parfois survenir chez les sujets atteints d'aortite et de maladie du cœur. Il est difficile
_de ne pas penser que l’état des reins qui étaient scléreux ait pu contribuer à préparer cette terminaison funeste.
L’æœdème pulmonaire était d’ailleurs la phase ullime d’accès qui s'étaient produits souvent sous la forme d’angine de poitrine puisqu'ils consistaient en une douleur préthoracique violente, paroxystique avec propagation au bras et au côté gauche du cou. Ces crises étaient symptomatiques de l'affection aortique sans doute, mais différaient dans leur symptomatologie de celles qui résultent d’un rétrécissement de l’origine des coronaires lequel n'existait à aucun degré. Elles en différaient surtout par ce caractère ici très saillant, que, se produisant
réquemment la nuit, spontanément et avec une grande violen-
ce, elles né survenaient nullement dans la journée alors même
que le malade se livrait à des efforts notables. Si bien que le soir du jour où la crise funeste éclata, au début de la nuit il
allait et venait sans malaise et put accompagner l’interne, pen-
dant toute sa visile du soir, portant une lampe assez lourde à la
main. Les signes de l'insuffisance aortique avaient été assez
précis pour ne laisser aucun doute.
Le souffle diastolique avec Son siège,son icière aspiratif,
sa propagation vers la pointe et le double souffle crural élaient
déjà suffisants. Il s’y ajoutait la direction très nettement ascen- 2
dante du tracé cardiographique dans la période diastolique. Il est vrai que le pouls ne présentait en aucune façon les
caractères du pouls de Corrigan, ni l’amplitude des oscilla- _ tions du cardiographique, ni le crochet terminal de la ligne ascendante. Mais cela s’expliquait suffisamment par l'existence d’un certain degré de retrécissement de l’orifice, rétrécissement que l’autopsie à montré modéré toutefois puisqu'il ne paraissait pas diminuer de beaucoup plus de 1/10 l’aire de l’ouverlure orificielle. = &
Il était resté à préciser pendant la vie la Sent. du renforce-
ment présystolique que le souffle de la diastole présentait
dans la région de la pointe.
La conclusion à laquelle on fut conduit, c’est qu’il ne s’agissait pas d’un bruit de rétrécissement mitral, ni d’un souffle cardio-pulmonaire, et l’autopsie a montré en effet que l’orifice avait des dimensions tout à fait normales et des valvules sus-
ceptibles de s'ouvrir entièrement. On a pensé qu'il ne-s’agissait
point du rétrécissement mitral car il n'y avait ni dureté du
premier bruil, ni dilatation des cavités droites, ni agrandissement de l'oreillette, gauche. On a rejeté la supposition d’un bruil cardio-pulmonaire pour cette raison que le renforcement dont il s’agit, avait son maximum non sur la pointe même
_. | so comme il arrive toujours pour le bruit cardio-pulmonaire p'ésystolique de cette région, mais dans la région sus-apexienne et
LÉ à 5 centimètres au-dessus de la pointe, là où se trouve le souffle du rélrécissement mitral.
FLE Et comme celui-ci n’existait manifestement pas on a dû conclure qu’il s'agissait du bruit de Austin Flint. ï F 1 A À
Observation recueillie dans le service du : professeur lPotain.
B.…., 42 ans, mouleur en cuivre, entre à l'hôpital dé la Charité
salle Bouillaud, n° 1, le 21 septembre 1898.
Aucun antécédent héréditaire. A 18 ans, il aeu une blennorrhagie et un chancre mou avec bubon suppuré. Il afait son ser-
Mn vice mililaire em Algérie mais n'a paseu la fièvre intermittente. _ Ha été opéré d'un kyste hydatide du foie il ya8 ans.Il y a 18 mois ilremarqua qu'il s'essoufflait facilement, et il y a un an en faisant une longue course à bicyclette, il ressentit une douleur, sans irradiation mais avec oppression, dans la région de la pointe du cœur. Getle douleur revint en accès qui devinrent de plus en plus fréquents.
Il y a 10 mois ik fut obligé de cesser son travail et d'entrer dans un hôpital où il resta quinze jours.
_ En ce moment il entre pour une douleur violente qui débute par l'extrémité des doigts de la main gauche, envahi le bras et l'épaule ei s'arrête à la région précordiale où elle devient cons-
2e trictive ; il Jui semble que sa poitrine est prise dans un étau.
Cela se répète plusieurs fois par jour, même quand le malade
_est couché et surtout environ deux àeures après les repas.
A l’exemen on sent le soulèvement de la pointe au sixième espace intercostal dans la ligne du mamelon.
La percussion donne le tracé suivant,
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À l'auscultation on entend un double souffle, systolique et diastolique au 2° espace intercostal droit; le souffle systolique, d'intensité modérée, se propage jusqu'à la clavicule droite ; le souffle diastolique aspiratif, de tonalité plus élevée se propage
le long du stenum et vers la pointe. Au dessts de la pointe. il présente un renforcement présystelique.
Vpog cm: À
Le)
Le premier bruit est sourd.
Double souffle däns les artères crurales et carolides.
Pouls capillaire. Pouls radial, 68, bondissànt et défaillant ; dicrotisme marqué.
Pression artérielle 12.
Le foie déborde le rebord des côles de trois travers de doigts et présente des battements avec soulèvement présysloliques et affaissements systoliques.
Le malade quitte le service le 19 octobre.
Pendant tout le temps qu'il était en observation on a pu constater la présence des mêmes souffles et du renforcement présystolique.
L’oreillette gauche n’est pas dilatée chez ce malade et il ne présente aucun autre signe de rétrécissement mitral que le
roulement présystolique.
2° Insuffisance aortique avec un roulement présystolique dû à un rétrécissement mitral concomitant.
Il est habituellement moins embarrassant de faire un
= “diagnostic positif que de faire un diagnostic négatif, moins difficile de constater la présence d’une lésion que d’affirmer son absence. C’est le cas pour le diagnostic de cette association de l'insuffisance aortique avec le rétrécissement mitral.
Elle n’est pas très rare. M. Duroziez (1) en a recueilli 38 cas et F. J. Smith en fouillant les cahiers d’autopsies du London Hospital a retrouvé 39 cas de lésion aortique et mitrale combinés.
D’après Duroziez onne la rencontre pas chez lies malades âgés de plus de 35 ans parce qu'il ne survivent pas longtemps ; l'insuffisance tricuspidienne s’y ajoute et les malades disparaissent,
La percussion en avant délimite un cœur qui est moyennement gros, car si l'insuffisance aortique tend à l'hyper trophie, la sténose mitrale agit plutôt en sens contraire. |
En arrière on constate la dilatation de l’oreillette qauche. Nous avons déjà dit que l'insuffisance aortique seule ne la dilatait pas.
. À l’auscultation on a le souffle diastolique aspiratif de la base, le roulement diastolique avec renforcement pré- Systolique sus-apexien, ou bien le roulement présystolique seul ; on a la dureté du premier bruit et encore un autre signe d’une grande valeur, le claquement d’ouver-
ture de la mitrale décrit par le professeur Potain (2).
1, Duroziez, Maladies du cœur p. 488.
Potain, loc.-cit. p. 117 et Rouchès, Thèse Paris
robe Le claquement d'ouverture quand il est présent estpa- -thognomonique du rétrécissement mitral. PRE l'est dû à l'arrêt brusque de la valvule quand celle- -C est arrivée à la limite de l’écartement de ses segments, arrêt qui produit une tension subite, laquelle se manifeste par les vibrations sonores que l’on entend ; tel le bruit que rénd une pièce d’étoffe que l’on tend subitement entre les doigts. F Ce claquement s'entend après le à bruit j'le distingue du dédoublement de celui-ci par son timbre qui es plus dur ; il est généralement séparé du second bruit par un intervalle plus long que celui qui sépare la chute des sigmoïdes aortiques et pulmonaires ; quand le dédoublement est présent on peut entendre trois bruits se succédant rapidement, le bruit aortique, le bruit pulmonaire puis le claquement d'ouverture. ve Il s’en distmgue encore par son siège qui est à la pointe.
Enfin, le double souffle crural est un indice qu'il ne faut pas négliger. è « Si avec un souffle aortique du res temps fort, dit M. Duroziez, nous trouvons un double souffle crural faïble, nous sommes autorisés à admettre une lésion mitrale qui ne peut être qu'un rétrécissement ». | En somme, plus il y a de signes de rétrécissement mitral plus le diagnostic est certain.
En voici un exemple dans cette observation du profes-
seur Potain :
_ Henry L..., 35 ans, eatré à l'hôpital de la Charité, salle
Le _ Bouillaud n° 3, le 27 octobre 1897, avait eu à 18 aus dans le
Loiret la fièvre intermittente pendant six mois; puis en 1883 - avait contracté en Afrique pendant son service militaire un rhumatisme articulaire aigu compliqué d’endocardite à la suite duquel il fut réformé. En 1891 il était entré à l’Hôtel-Dieu pour une fièvre typhoïde ; en 1892 à la Pilié pour une nouvelle at-
teinte de rhumatisme articulaire. Enfin en 1892 et 93 il dut faire deux séjours à l'hôpital en raison de ces troubles cardiaques. Depuis 1895 il est demeuré incapable de travail en raison de l'oppression intense que lui causait tout mouvement et des accès- de douleur sternale à caractères angineux qui lui survenaient souvent la nuit lorsqu'il avait subi quelque fatigue. Pendant toute la durée de sa maladie il n’a jamais eu d'œdème
- et ses fonctions digestives n’ont poinf été troublées, -
# ù Lejour de l'entrée on constate les faits suivants : cœur volu- _ mineux. La surface de la matité mesure 197 centimètres carrés. La pointe est dans le sixième espace à 7 centimètres au dessous du mamelon dont elle ne dépasse la verticale en dehors que de 2 centimètres et demi. La matité aortique déborde
le bord iroit du sternum de plus de 2 centimètres. A la partie
interne du deuxième espace du côlé droit, dounle souffle dont Ja partie systclique se propage vers la clavicule et la partie diastolique à caractère aspiratif se propage vers la pointe. A
© Ja base le premier bruit aortique retardant un peu sur le pre-
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mier bruit mitral et tricuspidien constitue un galop systolique distinct. À la pointe le souffle. diastolique de la base propagé avec son caractère aspiratif se termine par un renforcement & présystolique à caractère roulant. Il n’existe à ce niveau aucun souffle systolique. -
Le bruit présystolique a son maximum dans la région susapexienne, c'est-à-dire à peu près au niveau du mamelon, à 6 cent. au-dessus de l’extrémité de la pointe. Il se propage au dessus et au-dessous de ce point dans une ‘étendue de 8 cent. environ comme il a été marqué sur la figure ci-jointe. |
En arrière la submatité appartenant à l’oreill ette gauche déborde la ligne médiane de6 e 17e: La sous-clavière droite s’élève au-dessus du bord de la clavicule de 3 cent. Au niveau de la crurale, double souffle manifeste médiocrement accentué. É Pouls radial régulier, sans fréquence, 87, Pression artérielle 15 c. 5 Hg.
Pendant les jours qui suivent son entrée à l'hôpital le malade est atteint à différentes reprises d'accès d’oppression accompagnés d’anoisse, à la suite desquels se montre une congestion persistante de ia base du poumon droit avec submatité, respiration rude et crépitation pleurale. On emploie le tannin, les dérivalifs locaux, les ventouses scarifiées.
L’élat local s'améliore.
Le 12 décembre la pression artérielle est remontée à 17 €. ; la dilatation cardiaque est un peu moindre, l'oreillette gauche déborde un peu moins le rachis (5 1/2 em).
À la fin de janvier, la dilatation cardiaque subsistant toujours, s'accompagne d’un choc diastolique intense avec un bruit plus fort que le premier bruit normal et constituant avec
celui-ei un bruit de galop manifeste.
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PATÉ a.
. Le phénomène subsiste encore versle milieu de février, le malade éprouvant de temps en lemps des crises angineuses qui le prennent au repos.
Le tracé cardiographique présente un soulèvement diastol-
ue progressif tout à fait caractéristique de l'insuffisance aorq pros
tique, et un fe-saut plus accentué occupant la place de la présystole et qui correspond au bruit anormal du galop révélé par l’auscultation.
A la fin de février sous l'influence du repos absolu et de la médication iodurée, l'agrandissement de la crosse aorlique a diminué, comme en fait foi le tracé pris le 27 de ce mois, la
matité débordant alors à peine le bord droit du sternum.
Æ AURA
L'oreillette gauche est encore moins dilatée et ne déborde plus la ligne médiane que de 3 cent.
A partir de cette époque et pendant les séjours successifs
qu'il fait à l'hôpital jusqu'aux premiers jours du mois d'août Fe ee. dernier il à présenté les mêmes signes d'insuffisance aortique 2 et de rétrécissement mitlral et de temps en temps des accidents de congestion et d’æœdème pulmonaire, étant toujours incapable
de reprendre un travail exigeant quelque effort.
Observation recueillie dans le service du professeur
Potaïn. : 50
Marie Det, 29 ans, journalière. Aucun antécédent hérédi- 5 taire. ; ; É | . Fe
Elle a eu dans son enfance une attaque de chorée à l'âge de ee 40 ans. À 18 ans elle éprouve pour la première fois des douleurs *} rhumatismales dans les genoux, sans gonflement des articula- . tions ; ces douleurs l'ont reprise deux fois depuis etäla der- nière attaque les poignets furent également pris.
Elle eut la flèvre typhoïde à 21 ans et peu de temps après présenta un ictère qui dura vingt-cinq jours. Pas de coliques hépatiques. ESS de
Mariée à 22 ans, elle a eu deux grossesses normales se terminant à terme et avec des suites de couches excellentes.
À ce momeiat, elle ne toussait pas el n’éprouvait aucun trouble cardiaque. Ge n'est que depuis deux ans, époque à laquelle la malade vint à Paris qu’elle commence à éprouver de l’essoufflement en marchant et surtout en montant les escaiers. Elle a des palpitations pénibles, pas de vertiges, mais des bouffées de chaleur,
Depuis un an elle a maigri et perdu ses forces mais elle ne tousse que depuis un mois à la suite d’un refroidissement. Elle n’a pas eu de frissons, ni de fièvre, ni point de côté. Toux lé- De gère, expectoration peu abondante.
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Urines normales. Pression artérielle 10 cm. Hg.; pouls 120 petit, régulier, un peu bondissant. Le cœur ne déborde pas le bord droit du sternum. L’oreillette gauche déborde les apophyses épineuses de.3 c. m. 1/2.
Il y a un frémissemeni à la pointe. A l’auscultation : un souffle diastolique aspiratif d'insuffisance aortique, occupant tout le grand silence, se propageant vers la pointe. Au-dessus de la pointe on entend un renforcement présystolique très marqué du souffle diastolique.
Le premier bruit est un peu éclatant mais sans dureté.
On n'entend pas de double souffle crural; on ne voit-pas de pouls capillaire.
Aux poumons, on entend des râles secs, crépitants, disséminés aux bases, surtout à la base droite.
La respiration est normale aux sommets.
Diagnostic : insuffisance aortique et rétrécissement mitral.
3° Insuffisance aortique avec souffle ou froissement présystolique d’origine cardio-pulmonaire, sans rétrécissement mitral, sans symphyse du péricarde.
Nous avons pu entendre chez plusieurs malades qui sont venus consulter le profes$eur Potain à lhôpital de la Charité, cette combinaison exceptionelle d’un souffle cardio-pulmonaire présystolique de {a pointe avec lesouf-
fle diastolique de l'insuffisance aortique.
_J. N.., 41 ans, vient consulter le professeur Potain dans son service le + octobre 1893, pour une dyspnée qui survient au moindre effort.
‘sa mère âgée est asthmatique ; on ne relève aucun autre an-
técédent héréditaire ni familial. -
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Il a eu la syphilis à 21 ans et fut traité en conséquence pendant deux ans. ë Le
Il y atrois mois il ressentit de l'essoufflement en montant les escaliers et pendant la marche; des vertiges qui survenaien£ parfois la nuit, des palpitations et un peu de douleur précor diale. Il a eu de l’æœdème des jambes.
A l’examen, la percussion revèle un cœur volumineux ; l'aorte déborde le bord droit du sternum de 4 centimètres; la pointe bat dans le sixième espace intercoslal a 5 centimètres à gauche de la ligne du mamelon. 5
L'oreillelte gauche n’est pas dilatée en arrière. À l'auscullation on entend un double souflle de rélrécissement et d'iusuffisance aortiques.
A la région sus-apexienne on entend le souffle diastolique faiblement et il n’y a aucun renforcement présystolique, mais sur la pointe même on entend un bruit présystolique dur, très marqué.
Chez une malade Marie M... âgée de 40 ans, on constate tous les symptômes et signes habituels de l'insuffisance aortique.
Elle a un/beau souffle diastolique qui se propage faiblement vers la pointe. Sur la pointe même on entend un bruit froissant rude, présystolique ou le roulement du rétrécissement mitral. ;
De fail, M. le Docteur Magdeleine montra cette malade au professeur Potain, en disant que c’élait une insuffisance aortique avec possibilité de co-existence de rétrécissement mitral. Mais à cette partie du diagnostic il ajoutait un gros point d'interrogation.
Le professeur Potain affirma qu'il n’y avait pas de rétrécissement mitral, car, il n'y avait pas de dilatation de l'oreillette
gauche en arrière, aucun frémissement et le ‘bruit avait son
DENTS
PRE VE siège très limité non pas au-lessus de la pointe mais sur la pointe même. Au-dessus de la pointe, aucun bruit. D'ailleurs,
il n’y avait aucun autre signe de rétrécissement milral que le bruit présystolique.
Ce bruit a donc des caractères qui permettent de le différencier assez facilement du roulement du rétrécisse- _ment mitral-:ou encore du renforcement présystolique de insuffisance aortique, dernière différenciation qui n’a pas d'intérêt pratique.
« Ce bruit, dit le protesseur Potain (1) se fait entendre exactement à l'instant de la révolution cardiaque où se place le renforcement présystolique du rétrécissement mitral. Ce n’est pas un souffle véritable mais un bruit de froissement un peu vaque qui me semble déterminé par la pression qu’exerce la pointe du cœur sur le poumon interposé entre lui et la paroi thoracique. [l suppose donc la présence du poumon en ce point, présence que l’on peuttoujours vérifier par la percussion et l’auscultation. »
On trouvera la démonstration on ne peut plus probante
de cette manière de voir, dans l'observation du malade
NS page 45.
En résumé, on reconnaîtra donc qu'il ne s'agit pas d’un rétrécissement mitral : par le siège du bruit extra cardiaque qui est apexien et non sus-apexien comme l’est celui du rétrécissement ; iln’y à jamais de souffle présystolique extra-cardiaque sus-apexien; par l'absence
des autres signes de rétrécissement,.
1, Potain, Loc. cit. p. 404 et 495. EL
HA le 5 4 Souffle présystolique d’origine extra-cardiaque, avec symphyse du péricarde, sans lésions valvulaires. Quoique ces cas ne se rapportent pas précisément à notre sujet puisqu'il n’y a pas d’insuffisanc: aortique, nous sommes obligés de les considérer pour cette raison
que plusieurs auteurs, entre autres Fisher, Sansom,
Phear en ont rapporté une vingtaine et les ont confondus
avec ceux qui foni le sujet de notre étude. Ils les réunissent tous ensemble et les considèrent tous comme ayant une origine intra-cardiaque, puisqu'ils tentent de les expliquer par un mécanisme, variable suivant l’auteur, mais
toujours intra-cardiaque. :
Nous verrons ces théories plus loin quand nous ferons
rapidement la critique des idées émises jusqu'ici à ce
sujet,
Pour le moment, nous voulons seulement montrer que le souffle présystolique entendu dans ces circonstances et avec les caractères mêmes que lui donnent ces auteurs, est un souffle extra-cardiaque et d’origine cardio-pulmonaire et, incidemment, qu’il se différencie du roulement présystolique du rétrécissement mitral de la même façon queles souflles présystoliques extra-cardiaques qui n’ac-
compagnent point une symphyse du péricarde (voir p. 41.)
Par exemple, dans cette observation du professeur Po-
tain, nous voyons un malade présentant à la fois un roulement présystolique sus-apexien de sténose mitrale, et un souffle présystolique sur la pointe même qui, au cours de l’observation, fournit des preuves irréfutables de son ori-
gine cardio-pulmonaire.
L L nel 45 Le
Na 32 ans, ébéniste, entré Le 3 août 1898 à l'hôpital de la Charité, Salle Bouillaud ne 7, avail perdu sa mère d’une maladie de poitrine. Pour lui, il avait été atteint à l'âge de 44 ans d’une
première attaque de rhumatisme articulaire aigu à la suite de
laquelle il était demeuré dyspnéïque et sujet aux palpifations ; À ayant d’ailleurs eu toujours la respiration un peu courte depuis son enfance. | A partir de cette époque il subit une série d'attaques du même ee genre dont une en 1891 fut particulièrement grave et accom- &. | pagnée d'accidents cardiaques manifestes. Depuis lors il était entré deux fois dans le service où l'on avait constaté jes signes J’un rétrécissement mitra) accompagné d’une grosse hypertrophie du cœur, la surface de la matité précordiale mesurant, en avril 1898, 132 c. c. II présentait un dédoublement constant du 2 second bruit, un-claquement d'ouverture manifesté, et un rou- : > lement diastolique avec renforcement présystolique. à La matité de l'oreillette gauche en arrière s’étendait à 4 cent. _ 1/2 de la ligne des apophyses épineuses., Enfin on percevait un bruit de galop fort accentué. | | Le malade était sorti amélioré. Mais vers le milieu du mois d'août survinrent avec des troubles dyspeptiques, des accès de suffocation intenses qui ne lui permettaient pas de s'étendre _ dans lelit ; puis de l’ædème des membres inférieurs, de la céphalalgie, des vertiges. Il dut rentrer à l'hôpital où l’on cons- Lata une congestion étendue à la base des deux poumons. Au cœur on entendait un bruit de galop très marqué, un dédoublement constant du second bruit, un claquement d'ouverture bien | > accentué et un roulement diastolique court terminé par unren- | forcement présystolique à maximum sus-apexien. L'oreilleite | - gauche donne une matilé étendue à 4 cent. 1/2 de la ligne des apophyses.
A partir du 26 septembre il survint une élévation rapide de
la température qui monte à 38,6 à 39 avec un pouls à 124 et 42 respiralions ; et en même temps un point de côté gauche, premier indice d’une pneumonie profonde. La matité précordiale
mesurait 125 ce. Malgré la fréquence des battements du cœur
MT 125 Êm.g:
Roulement Diastoli ue etrenforce ment p esyst-
Froisse ment pre systo? ‘que.
on distinguait toujours le roulement diastolique avec son maximum sus-apexien elle dédoublement du second bruil. Mais en outre on entendait au niveau de la pointe même un bruit présystolique très distinct et d'un timbre tout à fait different de celui du bruit diastolique entendu au dessus de la pointe. Il était froissant et superficiel. On constatait en même temps que le poumon se trouvait au devant de la pointe donnant de la sonorité et faisant entendre du bruit vésiculaire en ce point dans les £ randes inspirations ; enfin que ce bruit anormal, qui précédait le premier claquement valvulaire très distinct, accompagaait un soulèvement brusque de la pointe très nettement perçu par la main ou par l’oreille appliquées sur la paroi thoracique.
Les jours suivant les signes de la pneumonie apparurent plus manifestement. On eut de la matité, du râle crépitant et des crachats rouillés. { >
Le {* octobre, sixième jour de la pneumonie la défervescence parut s'assurer très nettement. La température qüi la veille était à 40° descendit à 386, le pouls à 92. Ce jour-là les signes du rétrécissement un peu obseurcis les jours précédents par la
fréquence des battements du cœur, redevinrent beaucoup plus
NON OT SPORE Pr DOTE RAIN
ENS ed nets. Le claquement d'ouverture, le roulement diastolique et un renforcement présystolique étaient des plus évidents. Le bruit présyslolique froissant de la pointe n'était pas moins net. Il s'y joignait en outre des crépilations tout à fail semblables à celles qui, dans des points voisins, accompagnaient l'inspiration et l'expiration et qui, au niveau de la pointe, prenaient le rythme cardiaque, accompagnant chacun des soulè- * vements présysloliques de la pointe el prenant là-même le rythme respiratoire dans la très grande respiration. Dans l’un et l’autre cas ce bruit s’'accompagnait d’une sorle de frémissement sensible à la main. ja
L'amélioration qui s’annonçait ce jour-là et dura deux jours ne persiste malheureusement pas. Le troisième jour la fièvre s'allume de nouveau. La broncho-pneumonie envahit les deux poumons el le malade succombe le 4 octobre.
À l’autopsie on constata la broncho-pneumonie el le foyer : de pneumonie fibrineuse du côté gauche.
Le cœur était très volumineux. Le péricarde était complètement adhérent à toute sa surface par un tissu conjonctif assez lâche. L'hypertrophie portait à peu près également sur toutes les parties du cœur ; la paroi du ventricule droit relativement un peu plus épaissie que celle du ventricule gauche. Les Sigmoïdes aortiques ainsi que les orifices des cavités droites étaient à l’élat normal.
La mitrale suffisante à l'épreuve de l'eau avait ses bords
adhérents et entièrement confondus au voisinage des commis-
sures.
L’orifice resté libre entre les bords écartés avail 6 centimè-
tres de circonférence encore que l'aire de cet orifice n’était
guère que le tiers de celle de l'état normal. L'oreillette gauche
était agrandie et hypertrophiée.
LR
Dans ce cas le rétrécissement de l'orifice mitral, que l'autopsie montra réduit des deux tiers de son étendue s'était manifesté pendant la vie par ses signes les plus caractéristiques ; premier bruit dur, deuxième constamment dédoublé, claquement d'ouverture, roulement diastolique et renforcement présystolique à maximum sus-apexien ; rien n'y manquait. Mais il
s’y trouva quelque chose d’inaccoutumé dans cette maladie, un
bruit anormal présystolique de timbre tout à fait différent du
précédent, froissant et superficiel. Pendant la vie on le distin-
guait aisément à ces caractères de siège et de timbre. O7 en.
trouvait l'explication dans l’'interposition d’une lame de poumon entre la pointe du cœur et la paroi thoracique, et la com- -pression exercée par la pointe à chacun de ses soulèvements présystoliques. La localisation du maximum de ce bruil était manifestement distincte de celle du bruit de rétrécissement ; comme onle peut voir sur le tracé où ce maximum a été mar-
qué pour l’un et l’autre des deux bruits anormaux.
La production au moment où le poumon était comprimé de
râles identiques à ceux que les mouvements respiratoires pro-
duisaient constamment dans les partiés voisines, et dans ce point même dans la très grande respiration vint donner en der”
nier lieu une confirmation absolue à l'interprétation d’abord
adoptée.
L'autopsie a montré le cœur adhérent au péricarde, le péri-
carde à la plèvre pulmonaire et expliqué par l’immobilisation
du poumon l'impossibilité où il était de fuir devant la propulsion de la pointe du cœur. Il ne pouvait s'agir de frottements des surfaces séreuses puisque celles-ci étaient absolument adhérentes, Dans quelle mesure le froissement du tissu conjonctif interposé pouvait contribuer au bruit ehtendu, il serait difficile de l’établir. Que le bruit produit dans le poumon y fut pour la
A0 EE plus grande part, c'est ce dont les râles SIsRAeS ne permeltent _point de douter. |
La symphyse péricardique et pléurle est done une condition favorable à la production de ces bruits cardio- -pulmonaires,
mais non pas indispensable.
_ Ce que le fait actuel Ant d’une façon formelle, c’est qu'un bruit de ce genre peut se produire à la pointe au moment de la présystole : 2 qu'il ést à l'inverse de presque tous les autres bruits cardio-pulmonaires, le résultat d’une compression exer- ‘cée sur le poumon et non d'une respiration provoquée par le
elrait de la paroi cardiaque.
RE
: Toutes les observations de Fisher et de Phear se rapportent à celle-ci en tant que ce qui a trait au sourile DE ésystolique accompagnant la symphyse du péricarde. | Onn emarque que dans les douze observations de Fischer, douze foisle siège du souffle est à la pointe, il est. : apexien ; de même pour Les deux observatio: is de Phear. Le rythme en est variable ; il est présystolique ou dias : tolique ou mésodiastolique, parfois systolique. F, Dans tous ces cas les valvules sont suffisantes, les Gfifices nonrétrécis. ' co La seule _mocfication que le cœur ait subie, commune à tous les cas, est une dilatation et une hy pertrophie de. ie _ses parois avec adhérences de son péricarde. On n'a jamais noté les rapports du poumon avec la pointe du cœur
comme elle Va été dans l'observation ci-dessus.
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ai ol ents ni à des eut trop pénibles, la : san-
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Il se base sur le travail de Mauriac (1) qui, en recueil-lant tous les faits de ce genre, tanten France qu’à l’étranqer et pendant les xvm® et xix° siècles, n’a obtenu que quinze observations. è | |
Allbutt (2) dit que l'insutfisance avrtique dure de dix à. douze ans at maximum chez les malades âgés de moins de 35 ans, que cette insuffisance soit d’origine rhumatismale, sy phil tique ou trammatique. Au-dessus de cet.
ie la survie n’est que de quatre à cinq ans el souvent
moins. = FU Le Sans avoir de staustique sur ce sujet, nous croyons ce pronostic bien trop sévère pour la majorité des malades. Si chez quelques-uns de ceux-ci les symptômes fonctionnels sont pénibles, même dès le début de leur mala-. die, il ne s’ensuit pas que la mort survienne à si courte échéance. Il est des malades qui vivent vingt ans et plus
avec leur insuffisance.
Quand la lésion aortique est accompagnée de rétrécissement mitral on ne peut pas en dire autant.
Le rétrécissement mitral n ajoute pas un élément favorable au pronostic.
Des 38 cas recueillis par M. Daroziez il n’en reste plus que cinq qui ont dépassé 40 ans.
Les troubles asystoliques surviennent de bonne heure
et mènent le malade rapidement à lasystolie définitive,
as ystolie qui melbun terme à son existence.
Mauriac, Thèse de Paris
AUbutt. A système of Med. Tom. V,-p.:943.
Historique des théories avancées pour expli- Eee quer le roulement présÿstolique de l'in- . suffisance aortique.
Nous ferons cel historique brièvement parce qu'il a ae été fait par Lespérance (1) et par Phear (2). Nous citerons, les théories, nous tackierons de montrèr pourquoi Chacune d'elle à été remplacée par une autre, et pourquoi on a pu dire (3) que jusqu'ici il n’y en avait aucune de satisfaisante. |
Flint (4), qui fut le premier à signaler ces cas et à en chercher l'explication, voyant une analogie parfaite de ‘ rythme et de timbre entre ce roulement et celui du É rétrécissement mitral l’explique par un mécanisme anaee Ë logue, c’est-à-dire, par la production d’un rétrécissement D ou
« Le roulement, dit-il, est produit par la vibration des
4% Lespérance, thèse de Paris, décembre 1891.
2. Phear, thèse de Cambridge, in Lancet, tome I, 1895, page 716 ge Allbutt, loc. eil. p. 98.
+ Flint. Am. J. of m2d. Se. 1852, el Lancet, mars 1884, page
segments de la valvule Hi Son bnuties est vibrant et soufflant : il peût être imité en faisant vibrer les lèvres “ ou la langue au moyen d’une expiration brusque. à L’ ’expérience suivante en. est la démonstration RS On attache le bec d’un petit ballon en caoutchouc mince | au tube efférent d'une seringue, ets on fait une ouverture. en boutonnière à l’autre extrémité du ballon ; ; on le plonge dans un bassin d’eau et on y fait passer. un courant d'eau au moyen du tube de la seringue. RE = ne En appliquant un stéthoscope sur le ballon ou près des lui, les vibrations de sa paroi produite par l'eau qui s =. à . de l'ouverture en boutonnière donnent, à l'oreille, une imitation parfaite du roulement et, au u toucher, du. _frémissement cataire. Eee. D Te mes a Ilest facile dé comprendre que ces vibratians se pro= duisent quand les segments valvulair es sont adhérents, et il est aussi facile, il me semble, de comprendre les vibra- : üions des segnients mitraux dans le rétrécissement orga- ss nique quand l'oreillette se contracte et vide son contenu dans un ventricule déjà rempli de sanç. Ce ventricule : est déjà plein si, au courant venant de l'oreillette, s'ajoute un courant assez considérable venant d’une aorte dont les valvules sont insuffisantes. Les segments de la he | trale doivent alors être en contact et vibrent sous Pine fluence du courant qui est poussé entre elles par la systole de l'oreillette. Pourquoi le roulement présystolique n'est.
pas plus souvent présent dans l'insuffisance aortique, je 722
ne puis le dire. »
En effet, en suivant cette idée, non seulement quand
cette lésion aortique existe, mais chaque fois qu’il y are-
le mécanisme de roulement du te écissement Bt aL mais non le roulement qui se produit quand ce rétrécissement
& Po
ue ’existe pas I n'y a pa ici une ouverture en boutonière,
re se a. es hole: Fax qu'avec une force qui est celle de leurflottaison, force qui né saurait résis- : ter à celle de la contraction de l'oreillette, si peu DAIRARRe
te que : soit celle-ci. Le NÉ
: Le roulement ne peut pas ble de leur refoulement
à ce moment puisqu elles sont, non pas tendnes, mais Sim-
plement flottantes dans le liquide. La seule condition qui
peut les tendre ét: leur permettre de vibrer est le début
de Ja systole, or, celle-ci n’a pas encore commencé, nous
sommes dans la présystole. otre Re l
= Guiteras (1), Bramwell (2), Lees (3), ayant observé que
dans les. exemples qu'ils avaient eus, lautopsie montra
; ms & "était presque Loue la valvule san Ron ieure
l’aorte devait se diriger vers la grande lame
ARR e Ja nie, DATerent que ce courant qu
ve Guitéras. Philade;phia, med. News, novembre 14, 1885. _ 2, Bramwell. Am. Journal med. Sc. 1888, XCV, p. 238 3, Lees. [d., novembre 1890,
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la diastole ; au contraire il à plutôt une tendance dns
nuer puisque la différence de pression intra-ventriculaire ve
et intra-aortique va en diminuant. $
C’est pourquoi Maguire (1), en présentant deu cas
nouveaux explique le renforcement par l'augmentation des
vibrations de cette lame antérieure de la mitrale sous Pinfluence du courant projeté par la systole de l'oreillette.
Mais, nous l'avons dit plus haut, il ne peut s'agir. de
vibrations sonores d’une valvule relâchée, flottante.
Nous dirons de même pour la théorie de M. Sansom (2).
D’après l’éminent auteur, le courant rétrograde de l'aorte
frappant la grande lame de la mitrale la soulève et pro-
duit ainsi un rétrécissement relatif de l'orifice mitral, - 1 2 : e rétrécissement qui se manifeste par le renforcement du
souffle diastolique quand survient la systole auriculaire.
Fisher (3) qui publie deux autres cas de renforcement du souffle aortique et douze cas de souffle présystolique : avec symphyse du péricarde considère ces souffles_ comme étant de même origine, et pour les expliquer
offre lopinion qu’ils sont le résultat d'un trouble d’inner-
vation. Quel est ce trouble ? il ne le dit pas. Phear (4) dans sa thèse inaugurale de Cambridge sur
ce sujet, fait de même et groupe tous les cas ensemble
17 cas avec insuffisance aortique.
19 cas avec symphyse du péricarde.
Phear. Lancet 1895, tom, II, p
ESA ENT Len (han 2
OP AD SUCER AT RS EE a,
A MX Ga He
ie ne PE ESS Sté
10 cas où il n’y avait ni insuffisance ni symphyse. Il conclut ainsi :
« Le raccourcissement des cordes tendineuses ou la dilatation du ventricule gauche peut produire un rétrécisseè
ment de l'orifice à travers lequel le sang passe dans son
- trajet de l'oreillette au ventricule. Un deuxième facteur
est toutefois nécessaire à la production du souffle présys-
_tolique, une contraction assez forte de l'oreillette pour
produire une veine fluide. Cest probablement faute de cette dernière condition que le souffle présystolique n’accompagne pas plus souvent la dilatation du ventricule. Cette dilatation est souvent associée à la dilatation de l’o-
| reillette, et celle-ci, à moins d'être accompagnée d’hyper-
-trophie, veuf dire une contraction faible, trop faible pour
produire la force suffisante à la genèse d’un souffle.
Dans l'insuffisance aortique, il y a généralement quel-
que dilatation du ventricule ; fréquemment aussi les cor-
des tendineuses sont épaissies et rétractées, de même la symphyse cardiaque est une condition qui est rare sans une hypertrophie et dilatation en proportion variable, » Nous ne croyons certainement pas que la dilatation du ventricule, même avec une contraction de l'oreillette assez forte, soit une condition suffisante pour produire un rétrécissement mitral relatif. Il y a de nombreux exemples de dilatation énorme du ventricule sans aucune trace de
roule ment présystolique.
C'en es£ ainsi chez un nommé Ernile D, âgé de 32 ans, quüi
est venu consulter le professeur Potain le 2 novembre 1898
“le sommet des aies épinenses de
| doivent si assez : fortes Roue suistuire à
a dastoiques h très anpréithles
À Sade A Mit condition. possible est le ra ourcissement des cordages tendineux. Ce raccourcissement. est en effet _ quent dans l'insuffisance. aortique. |
même no pathologique qui a attaqué les sigmoi
‘empêcher de s’écarter, produisant ainsi une sténose mi-
trale, serait suffisant aussi pour produire, par le. même
un souffle systolique de la pointe. nr LR
_ Ce souffle systolique fait toujours défaut, |
(1) arrive à la conclusion que le renforcement est un bruit extra-cardiaque, Nous avons montré
au le en + A ses caractères de bre, de siège,
(UE dans. un
as
notable, RSS se
gurgitation de sang dans le ventricule gauche. Ce sang
alors est heurté par celui qui vient en sens inverse de l’o-
Ces mouvements sont assez intenses pour produire un bruit remarquable, quand, par la contraction de loreil- _lette hypertrophiée, c’est-à dire pendant la présystole, _ descend avec force une onde sanquine dans le ventricule _ gauche. rie
C'est à cette théorie que nous nous arréterons, et c' est s as à “laquelle nous nous joindrons mais avec
j quelques modifications.
Renzi, Revista cliniqua et thérapeulica, mars
# mécanisme, une insuffisance qni se. révélerait alors par
| certain nombre de nos cas on à re un frémissement
Renzi @) pour se rendre compte du phénomène, invo=
que le choc de deux courants “opposés. «Dans l'insuffi-
_ reillette gauche, ce qui donne naissance à des tourbillons.
sance aortique, dit-il, il y a pendant Ia diastole une ré-
Mécanisme du roulement présystolique dans
l'insuffisance aortique.
. Le professeur Potain pense que lé renforcement pré-
systolique du souffle de l'insuffisance aortique est dû à la
rencontre du courant venant de [a cavité auriculaire pen-
dant la systole de Poreillette avec le courant aortique
reflaant dans le ventricule.
Cette conception s’appuie sur le fait suivant :
Une colonne liquide en mouvement dans un liquide
produit un son; une seconde colonne liquide en mouve-
ment venant rencontrer la première, augmente l’intensité et abaisse la tonalité du son produit, alors même que cette seconde colonne liquide re produit par elle-même aucun bruit appréciable, |
Voici l'expérience qui en est la démonstration :
Dans un récipient contenant de l’eau on introduit le bout
d’un tube en caoutchouc dent l’autre extrémité est amorcée à un réservoic. On y laisse passer un courant d’eau, et, au moyen d’une stéthoscope flexible, on constate qu'il se produit un son (courant A). On arrête le courant.
Maintenant onintroduit un autre tube, également amor-
cé et on 1 régle la vitesse de ce courant jusqu’à ce qu'il ne produise aucun son appréciable au B.) On fixe les deux bouts de façon que les courants qui en émergentse
rencontrent. 5
On ouvre Le courant A et Pon constate. le son, Puis si - l'on ouvre le courant B, qui à lui seul ne donne aucun bruit, on entend un renforcement notable du son que pro- “duit le premier courant.
En interrompant et en ouvrant era een le courant B, 1e renforcement se produit régulièrement à chaque ouverture. de PATES re
Si Les courants se rencontrent à angle droit le renfor- _cement est très net et facilement perçu ;- son intensité _ diminue à mesure que l'angle sous lequel ils se _choquent
est plus aigu ; uand les courants ont une direction pa- ) P
rallèle on n'entend plus de renforcement.
Pour-répéter cette expérience sur le cœur, on intro-
duit un tube dans l'aorte en dirigeant son axe vers l’axe
de Porifice mitral. Ce tube fournit le courant À, courant sonore. , Es
_ Un autre introduit dans loreillette . donne le courant B.
Le liquide s'écoule par une incision faite à la pointe.
En ouvrant le courant aortique, courant À, et en appl- _ çant Te stéthoscope sur Ja paroi externe du cœur, on
constate la production d’un bruit de souffle qui se main--
tient à égale intensité tant que dure ce courant; si on
ouvre le courant mitral, courant B, on obtient un renfor-
sement très net et très marqué au moment de l’ouver-
ture, alors que nous avions pris la même précaution
MO AE MEN : Le .
qu AIRE c’est-à-dire de n’avoir qui un courant B.
assez faible pour qu'à lui seul : il ne produisit à aucun
co
souffle. | GES de HER?
En plus, nous avons observé la valvule mitrale pendant : cette expérience, au moyen d’un appareil imaginé par le. professeur Potain et qui permet à la fois d'observer l’ ori-
fice mitral avec sa valvule, et d'introduire le courant +
auriculo-ventriculaire. CN RP n Tant que celui- -ci n'était pas ouvert, les ségments de la valvule, soulevés par le liquide qui distendait le ventri-
cule, se rapprochaient Pun de l'autre et tendaient à clore …
LA sh
lorifice.
Mais, de que Live ouvrait le courant RO C ’està-dire au moment où lon entendait le renforcement, ces
segments s'écartaient el laissaient passér. sans entrave le
contenu de l’oreillette. Ainsi, quoique lon reproduisait ne
fidélément Te roulement présystolique de insuffisance aortique, il ne pouvait être question d'aucune espéce de. rétrécissément mitral anorganique. Nous ne parlons pas du mécanisme du rétrécissement mitral organique ‘avéc … adhérences des bords “valvulaires, mais de ces rétrécissements relatifs que l’on a invoquer pour expliquer le mécanisme de ce bruit. _
Il ne suffit pas, on le voit, qu'il y ait un courant d'in suffisance aortique, pour qu'à chaque syStole auriculaire on ait un rénforcement du souffle, il faut encore que ce courant soit dirigé de façon à rencontrer celui qui vient de l'oreillette. :
Arrêtons-nous un instant pour considérer quelques par-
ticularités de cette région du cœur.
BASE DU COEUR (d'après nature)
4. Artère coronaire antérieure ou gauche. — 2. Sigmoïde de la coronaire antérieure. = 3. Artère - 4. Sigmoïde de la coronaire postérieure.
tricuspide. — 8. Artère pulmonaire.
coronaire postérieure ou droite. - 5. Kigmoïde intercoronaîire. = 6. Valvule mitrale. - 7. Valvule
PCT ES
7 7 du
De
= Nous ne voulons pas étudier ici Panatomie de la région mitro- “aortique qui a été d’ailleurs fort bien faite par = Weber et Deguy (1), mais nous désirons appeler l’atten-
tion sur quelques détails qui nous intéressent particuliè- à rement.
= [orifice aortique et Porifice mitral sont situés l’un à côté de l’autre, n'étant séparés que par la mince cloison - que forme la paroi de l’aorte et celle de l'oreillette, ainsi qu ‘on peut le voir sur la figure de la base du cœur que nous avons fait reproduire en yrandeur naturelle. Les deux orifices ne sont pas situés sur le même Han, mais forment entrée eux un aigle obtus de 160° environ,
Te ouvert en bas.
Nous ne croyons pas que | les rapports des segments aortiques avec la ane lame antéro-interne de la mi- _ trale soient telles que le veulent Weber et Deguy. Ils placent la siqmoïde postérieure, qu'ils appellent sigmoïde 2 | mitrale, en rapport centre pour centre avec la lame antéro-interne de la “mitrale. Nous avons toujours trouvé les = rapports, à quelques millimètres près, tels qu'ils sont indiqués sur notre figure. ee, C’est aussi la disposition que l'on voit dans latlas de _Bourgery, dans l’anatômie de Testut et ailleurs. 2 Nous n'adopterons pas non plus la nomenclature de ces auteurs de sigmoïde mitrale, sigmoïde de la cloison et sigmoïde de la paroi ventriculaire gatche. Elle prête
à la confusion. Nous préférons celle donc s’est servi Gui-
téras en indiquant le siège exact des lésions aortiques,
118 Archives de Méd. Eocp. et d'anal. path. Tom. IX p. 235.
c’est-à-dire : sigmoïde de la coronaire antérieure ou gauche, celle qui est en rapport avec l’orifice de l'artère coronaire antérieure; sigmoïde de la coronaire postérieure ou droite celle en rapport avec l'artère coronaire postérieure et sigmoïde inter-corouaire ou postérieure “celle qui est située entre les deux autres. ra Cela évite toute confusion puisque les artères coronai-
res naissent toujours des mêmes valvules, et que ceiles-
ci ont toujours la même position vis-à-vis des organes en-
EN
vironnants.
Nous voyons donc dans cette région tous les +
nécessaires à la reproduction de notre expérience :
Deux orifices s’abouchant l’un à côté de l’autre, sans … autre séparation que leurs parois et la lame de fa mitrale; un courant sonore, le courant d'insuffisance, un cou-
rant silencieux, la masse sanguine projetée par. la : con-
traction de l’ore illette.
Reste le seul desideratum : le choc de ce >s deux cou
rants sous un angle suffisamment prononcé pour pr oduire
le renforcement,
Cette condition serait remplie si la lésion des sigmoïdes était telle que le courant d'insuffisance soit fortement dévié à gauche et en arrière vers la paroï ventriculaire qauche.
Nous avons fouillé toutes les observations à ce point de vue et nous avons trouvé que sur 17 cas avec autopsie, neuf fois on a noté la condition exacte des sigmoïdes aortiques, et chaque fois la ‘lésion siégeait à la sigmoïde intercoronaire, ou bien àla sigmoïde coronaire pos-
térieure ou droite et de telle façon que le courant d’in-.
É suffisance avait dû être fortement dévié vers la région _ mitrale.
Dans un autre cas (Osler) l'insuffisance était extrême. Les observations B... page 20 et T... page 27, sont on ne peut plus concluantes à cet égard. | Dans un cas ce sont les deux lames postérieures des sigmoïdes aortiques (sigmoïde coronaire postérieure et _ intercoronaire) qui sont soudés entre elles et rétractés de telle sorte que le courant fait un coude presque à angle droit et se dirige vers le courant mitral;-dans l’autre, c'est la sigmoïde intercoronaire qui est forcée et abaissée au-dessous des deux autres.
: D'autre par si l'insuffisance est ie que. ces deux à un né se choquent pas, on n’observe pas non plus _ de renforcement présystolique. Ainsi dans l’observation _ suivanté” du professeur Potain, c’est la sigmoïde coronaire antérieure qui est forcée et qui s’abaisse au-dessous
: des deux autres, produisant ainsi un courant d’insuf-
fisance qui se dirige vers la paroi interventriculaire.
D V... Honoré 47 ans, peintre en bétirient. aire le 11 avril 1894,
salle Bouillaud, HS
Avait un père alcoolique mort à 44 ans. Sa mère est morte à
72 ans. Son frère et sa sœur sont bien portants. £ N'ayant jamais eu la syphilis ni aucune autre maladie, fil,
y à cinq ou six ans, une chute de8 mètres de haut ‘dans jaquolle
il se heurta la partie antérieure du côté gauche de la poîitrire,
mais dont il se remil complètement. Depuis le mois d'octobre,
il s’essoufle facilement, ne peut monter un escalier sans éprouver des battements de cœur el une barre au devant de la poi- . trine : ses digestions sont difficiles. Depuis janvier, il a dû ces-
Converse 5
ser fout travail el est demeuré 31 mois 1/2 à lhôpita
il tousse etil a maigri. Le jour de | entrée il a due 8 rè
He Pression 13 C. Fe ou d'ampleur. L ii a matité P
le “e du milieu du siernum Fe. une e étendue de BE cent. ie
sons iere surélevée de 4 1/2 cent. D n'est le Siège d'a aucun . missement. Double souffle crural frès atténués Pas de pouls £ pillaire unguéal. Tous les jours ses doigts à certains moments
-pà älissent, deviennent A et engourdis pendant “environ un
te heure. Ÿ
sous- ne sous la clavieule. “un | pet de skodisme, soute |
à tonalilé basse. : RER TEE LEON ES Pas de dilatation ne, Fes TRES = Pas d’albumine dans l'urine.
Les crachats contiennent des bacilles ds Koch.
Le 29 avril. — On constate un bruit de corhage à Ja à partie
inféricure de la fosse sous-épineuse droite. RS AR ee
Respiration puérile à gauche.
Le 9 mai, — Un peu de dysphagie avec régureitation après ] déglutition. Le malade a la sensation d'un obstacle situé vêrs la partie inférieure de |? œsophage.
Le 18 mai. — Sibiances et gros ronchus sonores sur le côté droil en arrière, saccadés par les mouvements du cœur. Le.
malade est pris de diarrhée.
” a = en | :
Eu juillet. — obneses est de nie L'expecloration est abondante, muco-purulente. ,
“ba nes succoinbe le 12. Et
Pres Autopsie : - RES LS Le cœur est gros comme. le poing du sujet. Le ventricule. Saucte: forme la pointe et: Te 2/3 de là La masse. Aucune trace d endocarilile aiguë au chronique.
La lame antérieure des sigmoïdes aorltiques est légèrem ent _ forcée els abaisse au-dessous du niveau des deux autres dans
la pression de l eau, ce qui produit une insuffisance. ne
: Les coronaires sont largement pertnéables. L' aorle t très athé-
feel = romaeuse à à son ie lle a à ce niveau 8 FAROMeres de
Hs EDS : : À
“Les deux pournons soul farcis de Lubereules dans loute leur élendue.. ré
! j #. Le poumon droit présente des adhérences limitées au . Fe contient à ce niveau des masses. caséeuses du volume d'une noisette à un pois. au milieu dun tissu fibreus.; le poumon gau- | che une cavernule entouré ée de granulalions miliaires. .
Le poumon droit” contient en outre dans son lobe inférieur Se tumeurs ayant Paspect carcinomateux. L'aorte thora- _ cique est entourée de masses dur es'qui l'enserrent.
La surface interne de l'æsophage à partir de la bifurquation _ des bronches présente des masses végélantes qui l'entourent à | trois centimètres environ au dessus du cardia et l envahissent
: © surlout: son ‘calibre à ce niveau. Ces masses végétantes ont
_ l'aspect ( de gros champignons du volume d’une noisette. : -” L *“sophage est dilaté latéralement et forme une poche à la - manière d un anévrysine. La Lumeur œsophagienne Pa adossée
à la trachée et aux bronciies,
ie S ri 4
Conclusions
1° ILimporte de connaître la nature du renforcement présystolique qui accompagne cerlaines insuffisances aortiques, car le pronostic, bénin quand il s’agit d’une in suffisance aoftique pure est beaucoup moins favorable quand à cette insuffisance s’ajoute un rétrécissement de
l’orifice mitral. ne.
Le renforcement présystolique peut être lindice £ 2
D'un mode spécial d’ insuffisance aorique
2; D'un rétrécissement mitral concomitant ;
8. D’un bruit extra-cardiaque cardio-pulmonaire, associé ou non à la symphyse du péricarde. |
4. Il s’agit de l'insuflisance seule quand il n’existe aucun autre signe de rétrécissement mitral ; que le renforcement - est sus-apexien, constant, et ne varie pas avec la position du malade.
2. [1 s’agit de rétrécissemont mitral quand, à défaut d’autres signes de cette lésion, la percussion én arrière révèle une orcillette gauche dilatée, et que cette dilatation ne fait pas partie d’une dilatation générale des cavités du
Cœur.
jour à l'autre ; : qu La el n’est pas accompagné de nico on.
qu'il s’agit ii souffle extra-cardiaque car
LE S CRE
_ aire. SR RE . ee Se 2.
en LE
aortique par. F Courant uriulaire au moment ou Fr ci atteint son maximum de vitesse, ( 'est-dire, da
la systole de l'oreillette. $, RE
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