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INTRODUCTION
Pendant notre internat, à l'hôpital Saint-Joseph, nous eûmes à observer une affection, qui sans être certainement rare, est loin d’être commune: il s’agit d’une femme de 66 ans, entrée dans Île service pour bronchite chronique et morte subitement, chez laquelle nous trouvâmes à l’autopsie un anévrysme du ventricule gauche.
Nous avons été frappé des caractères cliniques qu'avait revêtus l'affection, des difficultés ou plutôt de l'impossibilité d'établir un diagnostic et des résultats de l’autopsie.
Nous fûmes ainsi amené à étudier dans les traités classiques, dans les observations analogues
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publiées en France et à l'étranger, les différentes
particularités que peuvent présenter ces lésions,
à en rechercher les causes et les principaux caractères ; recherches qui font le sujet de notre thèse inaugurale. 4
Ces anévrysmes peu communs, ainsi qu’on peut s’en assurer en parcourant la littérature médicale, sont par ordre de fréquence ceux de la pointe, de la mitrale et de la valvulve sigmoïde de l’aorte ; nous laisserons de côté ces deux dernières, pour ne nous occuper que des anévrysmes pariétaux du cœur. Es ee
Voici l’ordre dans lequel nous avons constitué notre travail.
Après avoir jeté un coup d’æil rapide sur l’histoire de la question, nous passons en revue les diverses théories sur les causes de cette lésion, nous. efforçant de,.montrer laquelle est, la plus probable.
Dans une seconde partie, qui sera forcément courte, nous établissons au moyen d’observations cliniques, les symptômes, les troubles cardiaques les plus saillants, qui pourraient conduire au diagnostic de cette redoutable affection.
Avant de commencer l'étude de notre sujet, qu’il nous soit permis de remercier ceux qui nous ont guidé dans nos études et initié aux difficultés de la clinique médicale et chirurgicale.
Que nos maîtres, MM. Rigal, Moutard-Martin et Périer, reçoivent nos remerciements pour les
Te excellentes leçons qu’ils nous ont prodiguées, pendant notre séjour dans leurs services.
Nous devons un témoignage particulier de reconnaissance à nos maîtres de l'hôpital Saint-Joseph ; à MM. Tison et Leroux qui nous ont donné maintes fois les preuves d’une bienveillante sympathie ; à MM. Lebec et Monnier qui nous ont initié à la ” pratique de la chirurgie d'adultes et d'enfants.
Que M. Vaquez, chef de clinique de la Faculté, recoive le publichommage de notre profonde et respectueuse reconnaissance pour son bienveillant accueil et ses excellents conseils, qui nous ont permis d’exquisser ce sujet.
Enfin que M. le professeur Potain, qui a bien voulu accepter la présidence de notre thèse, recoive ici l'assurance de notre bien sincère reconnaissance pour l'honneur qu’il nous fait.
HISTORIQUE
Les maladies du cœur restent longtemps inconnues, comme on peut le voir en lisant les traités que nous ont laissés les anciens ; fait d'autant plus extraordinaire, qu'on y trouve l'étude souvent remarquable d’affections moins importantes, mais dont on s’étonnera moins sion considère que pour les anciens le cœur était un organe sacré auquel ils n’osaient toucher: à ce respect il faut joindre l'ignorance de l’anatomie et de la physiologie due au manque de dissection et d’autopsie.
Ainsi s'explique cette ignorance des altérations du cœur, dont la pathologie tout entière se perd dans les trois espèces symptomatiques, asthme, palpitations, hydropisies.
En 1482, les dissections anatomiques sont enfin autorisées et l’anatomie fait un grand pas, mais ce n’est qu’au siècle suivant que Vésale aidé de Titien donne la vraie position et une étude plus exacte du cœur : Eustachi, Paul Scarpi, Fabrice d’Aquapendente étudient les valvules et les communications des artéres et des veines.
Servet, Columbas, entrevoient la circulation pulmonaire :
EE
Harvey en 1628, fait paraître son ouvrage sur la circulation ; à partir de cette époque les recherches anatomiques et physiologiques ne roulent plus que sur des détails. Sénac, Bouillaud, Gudÿ, achèvent l’étude de la structure du cœur, ses dimensions et ses cavités ; l'épaisseur de ses parois, son volume, son poids, l'influence des âges et des sexes sont dans la première partie
de ce siècle le sujet des recherches de Bouillaud, de Piorry, Rigal, ete.
Les premiers états pathologiques qui frappent les observateurs sont les dimensions supérieures du cœur, par rapport à son état normal, ils les désignent sous le nom de dilatation (Mussa et
-Vésale, Bouillon et Laurent) et plus tard sous celui d’anévrysmes (Lancisi. De motu cordis et _anevrysmatibus cordr, 1733).
En 1760, paraît l'ouvrage de Morgagni sur les dilatations du cœur (Causes et sièges des maladies).
Sénac, en 1749, avait publié un traité complet sur la Séructure et les maladies du cœur.
Dans ses dix-septième et dix-huitième lettres, Morgagni donne un aperçu rapide des cas de dila-
tation du cœur connus avant lui, ceux de Valsava, d’Albertini, et enfin ceux qu’il a observés luimême et leur donne le nom d’anévrysmes.
Senac, dans son sixième livre, après avoir fait connaître la structure et la physiologie du cœur, étudie ses maladies, mais il confond comme Lan-
So, sn
cisi et Morgagni, anévrysme et dilatation ; il reconnaît que cette lésion est plus fréquente à gauche qu'à droite.
En 1806, Corvisart fait paraitre son Essai sur les maladies du cœur et des gros Vaisseaux, où il étudie les altérations des tissus fibreux, séreux et musculaires, c’est à ce dernier qu'il rattache la dilatation qu’il appelle anévrysme, après Lancisi, Senac et Morgagni. Il donne même aux dilatations une importance exagérée ; pour lui, il existe deux espèces d’anévrysmes : à la première appartient la dilatation avec épaississement des parois, et augmentation de la force de circulation, c’est l’anévrysme actif; à la seconde, la dilatation avec amincissement de la paroi et diminution de l’action de l’organe, c’est l’anévrysme passif. Il établit par de nombreuses observations que le ventricule gauche est plus fréquemment atteint, et montre le grand rôle des obstacles à la cireulation, dans la pathologie cardiaque, mais la confusion entre l’anévrysme et la dilatation persiste. Ce n’est que plus tard que ce mot anévrysme est appliqué à une lésion constituée par une dépression ou diverticule du cœur communiquant avec ses cavités. Ainsi pour les anciens l’anévrysme du cœur et la dilatation ne faisaient qu’un, actuellement la désignation d’anévrysme du cœur ne s’applique qu’à la dilatation partielle d’une de ses cavités.
La première observation qu’on ait de cette
lésion remonte autant qu'on peut en juger par la description de l’auteur à Guzman Galeati, en, 1757 : Ja même année Hunter trouve un anévrysme de la pointe chez un homme mort subitement.
.Breschet en 1827 étudie ces faits Sous le nom d’ abcès du cœur.
Corvisart ii sur les maladies du cœur), n’en a vu qu’un cas, qu'il regarde comme « très extraordinaire et même unique » ; nous avons vu que cet auteur confondait la dilatation. et l’ané- _vrysme.
Laënnec n’en avait vu que deux cas (Auscult. 2-3, p. 132) ; cependant én 1827 Breschet en réunit dix et Ollivier dix-sept en 1834.
Bouillaud, dans son Traité des maladies du cœur, cite les cas de Corvisart, ceux du mémoire de Breschet, de MM. Maurice Reynaud, Peti- Sny:
-Delaberge et Monneret (Compendium de médecine pratique, NII) ajoutent de nouveaux faits. Quelques années plus tard, les cas deviennent plus fréquents, on en trouve des exemples dans presque tous les ouvrages de médecine, surtout d'anatomie pathologique, nous citerons en parti- | eulier les Bulletins de la société anatomique de Paris. Leudet publie un cas dans les Bulletins de. la Société de Biologie, mais le traité le plus important et le plus complet sur cette question est celui de Thurnam (London medical, chirurgical, Transaction) ; nous mentionnerons également
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lé mémoire de Graigie en 1843, les travaux de Mercier en 1840, de Loebl la mème année (Comment. anat. path. de anevrysmate cordis, sic dicto partiale) ; la thèse de Hartman de Stras- “bourg en 1846: le Traité des maladies du cœur de Bouillaud et l'anatomie pathologique de Cruveilhier en 1852. L'année suivante Forget de Strasbourg publie une leçon clinique sur les anévrysmes du cœur (Gazette des hôpitaux de Paris, 1853), et son Précis des maladies du Cœur. Le A l'étranger il faut citer avec Thurnam, Quain, Wilks, Peacock, Wardell, en Angleterre, Rokitans- : ky; Karl Huber, Beck, Ziegler, Virchow, après Cruvelhier, Charcot, Vulpian, Potain, Mercier, Fredet, Meuriot, Ollivier, Lancereaux étudient la question qui est traitée à fond en 1867 par Pelvet danssa thèse,travail demeuré classique, résumant les connaissances de cette époque. Puis viennent en 1868 les observations de Guzal, de Joffroy et Bourneville publiées dans les Bulletins de la société anatomique,.celle de Decornière : en 1869 le mémoire de Le Piez, sur les ruptures du cœur, la dégénérescence calcaire et l’athérôme des coronaires, suivi des cas de MM. Pozzi et Hallopeau. Les articles du Dictionnaire Jaccoud par Maur. Reynaud, et du Dictionnaire Dechambre, par Renduet Potain et en 1872 un mémoire de Durozier (Bulletin de la Société de médecine de Paris), sont suivis des recherches de Wickam Legg, d’un nouveau tra-
ti vail de Lancereaux, 1873, et en 1881 de la thèse de Laurand, précédée en 1879 des observations de Sainton et Netter.
Le mémoire de Peabody en 1881 et 1882, les travaux de Leyden, 1884, de Karl Huber, et de Rosenbach en 1886, pour ces derniers cette lésion serait due à l’altération des coronaires.
En France, paraissent les travaux de Cornil et Ranvier, pour eux l’anévrysme des parois du cœur est dû à une dégénérescence graisseuse produite par une inflammation du myocarde et de l’endocarde.
Hyp. Martin, Huchard et Weber (1887-1888) se - rattachent à l'opinion de Karl Huber : viennent ensuite les mémoires de Robin et de Constantin- Paul. Rendu, en 1887, se basant sur un cas personnel, sur l’opinion de Thurnam et l'observation de Pelvet, due à M. Vulpian, voit dans l’anévrysme du cœur le résultat d’une péricardite adhésive partielle.
En 1888, Odriozola dans sa thèse sur le cœur __ sénile, faite sous l'inspiration de Letulle, se rattache à l'opinion de Karl Huber, de Huchard et de Hyp. Martin.
Nous devons enfin ajouter dans ces dernières années, le Traité des maladies du cœur de G. Sée (1889); en 1890, la thèse de Nicolle sur les affections du myocarde et les scléroses cardiaques, celle de Thérèse en 1892, sur les myocardites ; le mémoire de Lop sur les anévrysmes du cœur,
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“paru la même année: enfin les mémoires de Rigal et Cuffer (1893) sur les myocardites, ouvrages qui complètent l’histoire de cette lésion, et auxquels viennent se joindre lés cliniques faites à la Pitié et à l’Hôtel-Dieu (1879-1893) de Lancereaux.
ÉTIOLOGIE ET PATHOGÉNIE
L’anévrysme de la pointe du cœur est une affection de la seconde moitié de la vie, puisqu'on la rencontre surtout chez des gens de 50 ans; toutefois on la rencontre également chez des personnes moins âgées, même au-dessous de 40 ans, exerçant des professions pénibles et nécessitant de grands efforts.
Depuis Rokitansky, Peacock, Cruveilhier, Forget, elc., on admet généralement que l’anévrysme de la paroi ventriculaire est le résultat secondaire d’une myocardite interstitielle chronique, amenant l’atrophie et la disparition des fibres musculaires du cœur, remplacées par du tissu embryonnaire de nouvelle formation. Ce tissu conjonctif se modifie à son tour et se transforme en tissu fibreux plus ou moins condensé, transformant la paroi du cœur en une membrane mince, peu élastique, dénuée de contractilité. Si cette myocardite est bien connue il n’en est pas de même des causes premières qui la produisent et la localisent en une région circonscrite du cœur. On a invoqué tour à tour l’endocardite (Bouillaud), le rhumatisme et le paludisme (Lancereaux, Arch.
de méd. 1879), la syphilis (Corvisart, Lancereaux, Virchow), l’artério-sclérose, sans qu’on puisse affirmer que telle ou telle de ces affections soit. la cause probable de ces anévrysmes. |
Corvisart et Breschet admettent une déchirure d’une couche interne de la substance musculaire, due à de l’endocardite. | Rs Dance admet la même opinion, mais la déchirure doit, selon lui, être précédée d’un ramollissement partiel.
Laënnec, dont l’idée est partagée par Bouillaud, veut une ulcération de la membrane interne du cœur. Maur. Raynaud ne croit pas à une rupture des fibres musculaires, elles sont simplement refoulées, pour lui « cet état dépend uniquement de laltération de la membrane interne du cœur, distendue par le sang et dilatée en sac lors des contractions du ventricule ».
Rokitansky voit dans l’anévrysme de la paroi ventriculaire une lésion consécutive à une myocardite interstitielle chronique, sous son influence il y aurait atrophie des éléments du myocarde, qui disparaissent en même temps que du tissu fibreux apparaît et se substitue aux éléments vasculaires. |
Pour Cruveilhier, cette lésion ne serait jamais. due à une altération de l’endocarde, comme le veut Breschet, bien que l’endocardite puisse en être le point de départ; Peacock, Forget, Rokitansky et Virchow se rallient à cette opinion,
PATES
Mais Virchow croit longtemps que la myocardite est due à une syphilis tardive.
Pelvet fait de cette myocardite la cause prineipale des anévrysmes de la paroi du cœur.
. Maurice Reynaud trouve à cette affection des causes nombreuses ; les deux principales seraient : 1° L’inflammation du myocarde et de l’endocarde ; 2° Une altération vasculaire du cœur.
Pour Cornilet Ranvier, cette lésion serait consécutive à une dégénérescence graisseuse due à l’inflammation combinée du myocarde et de l’endocarde, imflammation due à une infection.
Karl Huber y voit le résultat d’une altération des coronaires, opinion partagée par Wickham : Legg, Hyp. Martin, Huchard et Weber. Wickham Legg (Med. Times and Gaz, 25 août 1883, p.
199) publie quatre-vingts cas, dans presque tous on trouve des malades âgés, athéromateux, avec des lésions des coronaires, toutefois il reconnait que la sénilité cardiaque ne suffit pas à expliquer - tous les cas.
Enfin, Rendu y voit le résultat d’une péricardite adhésive partielle, s'appuyant sur l'opinion de Thurnam, les observations de Pelvet dues à M. Vulpian, de Legroux (Société anatomique, 1883).
Pour cet auteur, il ÿ aurait un rapport évident de cause à effet et non une corrélation fortuite, il rejette l’idée que la lésion primitive aurait pu
débuter par la myocarde; car, dit-il, on: voit tous les jours des myocardites sans que l’inflammation se transmette au péricarde, et l’endocarde est souvent intact: l’inflammation de la séreuse ne dépassait pas dans son observation les bornes de l’anévrysme ventriculaire, et il en conclut qu’il serait rationnel de faire de la péricardite adhésive, la lésion primitive et de l’ectasie pariétale la lésion secondaire. | ;
Ainsi donc, pour les premiers observateurs, l’anévrysme ventriculaire était le résultat d’une inflammation du cœur, d’une cardite, aboutissant à la dégénérescence fibreuse du tissu musculaire, ce serait le résultat d’une irritation produite par l’effort du sang contre une portion de ventricule devenu résistant, c’est l’opinion émise par Cruveilhier, acceptée par Prus et Mercier, pour eux € l’inflammation de la membrane interne s’est: propagée à la membrane musculaire sous-jacente, qui. ramollie à dû céder à la distension de la membrane interne privée elle-même de son élasticité ».
Mercier, dans son mémoire sur la myocardite, regardée comme cause de rupture et d’anévrysme partiel du cœur, paru en 1857, résume l'opinion admise à cette époque; voici en effet ce qu'il dit. « En résumé : 1° Presque toutes les perforations spontanées du cœur sont le résultat d’une myocardite circonscrite, qui a continué sa marche.
2° La transformation fibreuse du tissu muscu-
Jaire a pour cause la résolution de cette inflammation, quand elle s’est arrêtée à un certain degré.
3° Enfin la dilatation est amenée par la pression du sang, sur ce tissu qui,a perdu sa contractilité et qui est devenu élastique comme tous les tissus fibreux ».
Il assimile ainsi le myocarde qui a-:subi une inflammation aux muscles qui se cicatrisent après avoir subi une inflammation. |
Il admet également que l’ouverture d’un abcès de la tunique charnue du cœur, dans une des cavités. peut produire un anévrysme de la paroi, mais il ajoute « la cause incontestablement la plus fréquente, la seule bien démontrée, c’est l’altération simultanée de l’endocarde et du tissu musculaire, altération que je rapportais dès 1835 à un travail inflammatoire.
Thurnam et Rokitansky se rattachent également à l’inflammation des divers tissus du cœur et à ses suites : Rokitansky admet surtout l’inflammation chronique amenant la dégénérescence fibreuse du cœur et l’inextensibilité de la fibre musculaire sous l'effort du sang. Forget de Strasbourg croit que lPanévrysme partiel du cœur est dû à une lésion inflammatoire aigue ou chronique de l’endocarde ou du péricarde, se basant sur la fréquence des lésions valvulaires et des adhérences péricardiques signalées dans ces cas, et il dit que l’endocardite et la cardite consécutive sont plus fréquentes dans le ventricule gauche.
AT pas
Thurnam indique comme cause de cette fréquence, l’occlusion plus complète de la mitrale comparée à la tricuspide : pour Cruveilhier, elle serait due à la plus grande force de contraction du ventricule gauche. :
Pelvet croit que l’anévrysme fibreux est toujours dû à une endocardite chronique.
‘Cornil se rattache à cette théorie de l’endocardite, comme cause de l’anévrysme partiel du cœur, mais pour lui cette endocardite serait due aux micro-organismes introduits dans la grande circulation et se fixant là où la vitesse du sang est moins grande; voici, en effet, ce qu'il dit : « Je pense que la théorie des micro-organismes explique mieux que tout autre la production de ces infarctus. Les microbes situés surtout dans la partie ramollie du caillot sont entraînés dans la circulation et vont se fixer en un point donné, le plus souvent près des bifurcations, pour donner naissance à de l’endocardite bactérienne ».
G. Sée partage cette idée en partie ; il reconnaît que l’anévrysme partiel peut être produit par l’endocardite aigue avec myocardite, l’endocardite malade étant le-point de départ d’embolies produisant ces infarctus disséminés dans tout le cœur, il ajoute : « Il peut se faire aussi qu’à la suite de l’endocardite, il se détache d’une thrombose microbifére des embolies qui déterminent une péri-artérite ».
Cornil et Hyp. Martin ont montré l’importance
nt
d’une lésion nutritive de la paroi artérielle pour la production de l’endartérite : sous l'influence de cétte inflammation des vaso-vasorum et de la prolifération qui en résulte, les microbes arriveraient, pour Cornil, au contact de l’endothélium et y détermineraient rapidement des lésions profondes qui amèneraient la formation d’embolies.
Mais outre qu’on trouve souvent l’endocarde intact, ou peu atteint, comment expliquer la localisation de la lésion à la pointe, avec un agent infectieux? Du reste, les artérioles sont respectées; comment admettre dès lors qu’une colonie microbienne détruirait les fibres musculaires et laisserait indemnes ou à peu près les vaisseaux, tandis que la théorie de la sclérose localisée à la pointe, par altération du tronc d’origine, s’explique par ce fait même que les artérioles sont sous la dépendance de ce trone d’origine, comme le parenchyme lui-même.
Pourquoi avec un agent infectieux la lésion ne serait-elle pas diffuse, au lieu d’être circonserite à un point donné, la paroi antérieure du ventrieule gauche? Nous ne nions pas entièrement les myocardites infectieuses, dont l’existence est assez prouvée par les faits cliniques, mais ne faut-il pas admettre avec MM. Desnos et Huchard, qu'il existe deux causes dans cette myocardite, l’inflammation et le défaut d'irrigation sanguine par l’oblitération des petites artères.
Ces auteurs revenant plus tard sur ce sujet,
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mettent en doute linflammation primitive du myocarde pour en faire une lésion secondaire, consécutive à des lésions des coronaires. Pour défendre cette opinion, ils se basent sur ce que dans les lésions infectieuses mêmes, les dégénérescences du myocarde localisées à un point, sont absolument dépendantes des territoires vasculaires atteints. «
€ S'il faut, disent-ils, admettre à l’origine de l’artérite oblitérante des artères des sillons :verticaux antérieur et postérieur, un agent infectieux, il nous semble plus logique de supposer qu’à un moment donné il a exercé son action nocive sur la paroi ventriculaire et que l’altération du myocarde ne s’est réellement produite qu’à l’époque de l’oblitération de l'artère. »
Siredey a vu également chez un grand nombre de personnes mortes d'infections diverses, de la sclérose un peu partout, mais non limitée à la. pointe, bien que celle-ci füt le plus souvent malade. |
Ainsi donc, sans rejeter entièrement l’opinion de M. Cornil, qui veut que l’origine de l’anévrysme de la pointe du cœur-soit le plus souvent due à une infection microbienne, nous croyons que cette lésion est produite par une toute autre cause, bien qu’elle puisse quelquefois être due à l'infection.
Nous avons rapporté plus haut l'opinion de M. Rendu, qui fait de la péricardite adhésive partielle la cause de l’anévrysme de la pointe. Sous
pas
l'influence de cette péricardite le cœur, dont la pointe remonte à chaque systole, est gèné dans son action, et la paroi ventriculaire bridée par les adhérences ne suivrait qu’en partie les mouvements de totalité de l'organe, il en résulterait un tiraillement « comparable à l'effet d’une ventouse », à la suite de ces tiraillements sur un point toujours le même, le muscle cardiaque perdant sa contractilité s’atrophie, tandis que son tissu conjonctif interstitiel se transforme en tissu fibreux : à ce phénomène mécanique se joindrait Vinflammation du myocarde consécutive à celle du péricarde. Cette action de la péricardite adhésive avait déjà été vue par Thurnam, qui avait noté la coïncidence fréquente des adhérences du péricarde et de l’anévrysme ventriculaire.
_ Pelvet, tout en émettant la même opinion, déclare qu’il ne connaît cependant aucun fait pouvant démontrer la réalité de cette hypothèse ; toutefois son observation XIX est en contradiction avec ce qu’il avance.
L'observation de Sainton, en 1879, montre la coexistence de l’anévrysme et de la péricardite adhésive.
Le cas de Jacquet est analogue ; et Cornil, tout en faisant remarquer l’endocardite chronique et l'atrophie du myocarde, croit que les séreuses peuvent jouer un rôle dans la pathogénie de l’anévrysme ventriculaire.
G.Sée ne partage pas l’opinion de M. Rendu,
au Peur
pour lui « les adhérences péricardiques entraineraient surtout l’augmentation de volume du cœur, qu’il y ait hypertrophie ou dilatation seule ». |
Ne pourrait-on pas admettre avec Mercier que. la péricardite soit consécutive à la lésion ayant produit l’anévrysme. On ne voit pas bien pourquoi la sclérose du myocarde ne serait qu'une propagation de l’inflammation du péricarde, et pourquoi on n'incriminerait pas l’endocardite existant également, il semble -que les travées fibreuses qui le relient au myocarde et la vascularisation moindre du côté de l’endocarde, que du péricarde ne soit pas une raison suffisante pour rejeter entièrement toute action de ce côté.
Sainton croit que cette péricardite au, lieu d’êtrecause de l’anévrysme, serait due au contraire à l’irritation produite par cette lésion. Lancereaux considère ces adhérences du péricarde comme des cicatrices de nodosités gommeuses dont la disparition a amené une myocardite scléreuse. « Cette myocardite, dit-il, se localise en somme au tissu conjonctif sous-endocardique ou sous-péricardique et au tissu musculaire du cœur, superficielle elle s'accompagne habituellement d’adhérences membraneuses du péri- CARD. |
Bérard aîné et Ollivier l’attribuaient à la pression de la tumeur contre le péricarde : Ollivier fait remarquer que ces adhérences existent seulement dans les cas où la tumeur fait saillie à la surface
So
de l'organe. On peut rapprocher de cette opinion ce que dit Lancereaux dans ses cliniques de la Pitié et de l’Hôtel-Dieu (1879-1893): « Il existe une péricardite membraneuse assez particulière, liée sans doute aux frottements qui résultent des mouvements du cœur hypertrophié, dans la loge péricardique, ce qui tendrait à prouver la justesse de cette explication c’est la présence d’une bourse -séreuse rencontrée plusieurs fois dans ces conditions à la face antérieure du ventricule gau- CHE 20
Nous ferons remarquer en outre que l’état du péricarde est rarement indiqué, ce qui pourrait faire supposer que les lésions de cette séreuse sont peu considérables ou nulles; cependant Decornière, Bardet ont noté un épaississement au niveau de la tumeur: Vulpian, Sainton, Bourneville, Jacquet, Southey, Sharpey, Peacock, notent des adhérences plus ou moins anciennes. L’observation de Bourneville qui pourrait, faute de documents suffisants, venir à l’appui de l’opinion de M. Rendu, lui est plutôt contraire, puisque les. adhérences étaient généralisées ; celle de Vulpian lui serait encore plus opposée, puisque les adhérences de péricarde n'étaient pas circonserites et n’occupaient pas exactement le point de l’anévrysme, qui siégeait à la pointe, dans le cas de M. Cuffer l’anévrysme était à la face antérieure du ventricule, les adhérences du péricarde existaient surtout à la face postérieure du cœur, ce qui
SHOP AE combattrait encore davantage la théorie de M: Rendu. En résumé, nous croyons avec M. Cuffer, que la péricardite adhésive ne peut être la cause de l’anévrysme ventriculaire, que dans les cas où les tiraillements exercés par elle ont lieu sur un point du myocarde en état de dégénérescence.
Nous allons maintenant examiner la cause, qui pour nous, est la plus vraisemblable dans la pro-. duction de cette lésion, nous voulons parler de l’artério-sclérose des coronaires, amenant l’ischémie du myocarde et la sclérose consécutive, à la suite de laquelle le cœur se déforme, se dilate par places, tantôt à la base, tantôt à la pointe.
Cuffer avec MM. Hayem, Lancereaux, Huber, Wickham Loge, est convaincu qu’une altération du myocarde est la condition € nécessaire et suffisante de la production de l’anévrysme » et il indique comme cause la plus fréquente de la myocardite partielle, l’ischémie du muscle cardiaque, produite par le rétrécissement des coronaires, dù à des plaques d’athéromes, soit à leur origine, soit sur leur trajet. -
M. Rigal voit également l’artério-sclérose, une conséquence des altérations vasculaires : pour lui « l’endartérite des grosses artères et des artérioles du cœur est la condition obligée pour la production de la cardio-sclérose, une ischémie se produirait dans le territoire d’un nombre plus ou moins considérable d’artérioles et il en résulterait toutes les lésions de dégénérescence et en parti-
culer latrophie de la fibre musculaire, remplacée par du tissu connectif », il n’y aurait jamais inflammation ; Duplaix dans sa thèse (1883) soutient la même opinion.
Liegler et l'Ecole allemande adoptent cette théo-
rie de la sclérose cardiaque comme cause de l’anévrysme partiel, sclérose due à la cicatrice pure et simple d’un infarctus consécutif à l’en- . dartérite. 11 reconnait que l’anévrysme est dû à une ischémie du myocarde produite par l’artériosclérose des coronaires, pour lui la localisation plus fréquente au ventricule gauche serait due : aux branches descendantes des coronaires plus sujettes à l’athérome.
. Pelvet, qui avait noté les altérations des coronaires, avait méconnu leur rôle, dans la production de l’anévrysme, il en faisait une lésion secondaire, elles finiraient comme le péricarde par être envahies par la dégénérescence et passeraient à l’état cartilagineux ou calcaire.
En examinant les diverses observations, on voit que le plus souvent on a noté une altération des vaisseaux du cœur. La plus grande majorité des cas a trait à des individus âgés, ou dont les artères élaient malades par une vieillesse anticipée, la goutte, le diabète, l'alcoolisme imprimant au cœur et à ses orifices artériels leur altération scléreuse. L’artério-sclérose des coronaires, artères nourricières du cœur, à 1c1 une place à part, elle provoque dans la nutrition de cet organe, les
RUE es
déviations les plus graves et les plus nombreuses, l’adipose et la transformation fibreuse. Par son incessante action, le sang des coronaires domine tout le fonctionnement du cœur, l’altération de ces vaisseaux € fait rétrograder toute la nutrition du muscle : la sclérose coronaire fait dégénérer le cœur qui devient fibro-scléreux, constituant à son tour un nouveau danger qui vient se relier à l’altération des artères coronaires » (G. Sée).
Ce qui domine ici c’est non une inflammation propagée au muscle cardiaque, mais un trouble de nutrition par défaut d'irrigation sanguine, on comprend dès lors que la lésion se fasse dans les points les plus éloignés du centre vasculaire, c’est une myocardite secondaire.
On trouve souvent l’athérome bien localisé aux coronaires, sans que rien dans les lésions du myocarde, ou de l'aorte presque entièrement sains, dans les antécédents du malade où l’évolution de la maladie puisse expliquer cette localisation : on est donc obligé d'admettre une coronarite primitive (cas personnel). ét
C'est à cette endartérite oblitérante qu'il faut faire remonter la sclérose du myocarde; on ne peut invoquer un travail inflammatoire ayant pris origine dans des adhérences péricardiques, la paroi ventriculaire n’en porte pas traces : l’endocardite ne peut pas non plus être incriminée puisque l’endocarde est Sain où à peu près.
Il est done permis de se demander si cette
lésion des coronaires n’est pas la cause de l’anévrysme partiel du cœur, par suite de l’atrophie du myocarde produite par l'irrigation insuffisante du cœur; les anastomoses que peuvent avoir entre elles les artères cardiaques n’empêchant pas la dégénérescence du tissu du myocarde privé d’une certaine quantité du sang.
Comment expliquer la localisation à la pointe, faut-il admettre qu’elle soit due à ce que le ventricule gauche est la partie la plus active, par suite, la plus affaiblie de l'organe, ou la rattacher à l’oblitération artérielle correspondante, c’est l'explication la plus probable, l’athérome de la coronaire gauche étant la plus fréquente, surtout dans sa partie descendante, et en particulier l’artère verticale antérieure ; la coronaire postérieure serait moins fréquemment atteinte, dans la proportion de un pour trois.
On peut comparer l’artério-sclérose des coropaires à celle des artères du cerveau, conduisant à l’oblitération des troncs des artères cérébrales et de leurs branches terminales, se traduisant par des vertiges et de l’apoplexie passagère, de même que celles des coronaires entraîne l’angine de poitrine. |
L’oblitération des coronaires engendre le ramollissement du myocarde par dystrophie, comme celle des artères cérébrales produit des foyers de ramollissement d’une partie du cerveau.
Les lésions de ces dernières engendrent la place
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SYMPTOMES ET DIAGNOSTIC
La clinique de cette affection reste dans l’obscurité presque complète ; on peut dire d’une façon absolue qu’il n’existe aucuns signes physiques ou fonctionnels capables de la faire reconnaître sur le vivant, la plupart du temps ils passent inaperçus pendant la vie et ce n’est qu’à l’autopsie qu’on les découvre, aussi la plupart des auteurs qui se sont occupés de cette question sont-ils muets ou presque sur la symptomatologle.
Parfois on ne trouve aucun signe appréciable ; d’autres fois, au contraire, on trouve un ensemble de signes propres à une lésion organique du cœur sans qu'on puisse en déterminer exactement la nature, c’est ce qu’on peut voir en parcourant les observations parues sur ce sujet.
Dans les anévrysmes valvulaires on retrouve les différents signes des lésions habituelles des valvules, ces faits ressortent bien du mémoire de Durozier. Les anévrysmes de la pointe ne donnent guère plus de signes. Byram Bronswell dit que les signes des anévrysmes partiels du cœur sont latents : Aran, en 1857, essaie de rapprocher les
symptômes de cette lésion chez quatre malades qu'il avait observés, il signale le dédoublement du second bruit, signalé depuis par M. Potain.
On a noté de la voussure et de la matité de la région du cœur ; pour Aran, cette matité serait transversale : une douleur précordiale siégeant tantôt à l’épigastre, tantôt à la région sous-elavicu- _laire, à l'extrémité inférieure du sternum, les rebords des fausses côtes gauches, s’irradiant au dos, au cou, au bras et à l’épaule ; une angoisse précordiale, vive, inexprimable, avec dyspnée considérable, signes rappelant l’angine de poitrine, mais avec cette différence qu’une fois l’attaque passée ces symptômes loin de disparaître persistent plus ou moins atténués, faisant redouter au . malade le moindre mouvement, tant il craint de provoquer une nouvelle crise, de réveiller la dyspnée qui ne cesse Jamais entièrement, faits qu’il nous a été donné d’examiner chez notre malade. À quoi faut-il attribuer ces accès angineux ? L’origine nerveuse paraît invraisemblable ; ne pourrait-on pas avec M. Robin, accuser l'effort systolique, la tension sanguine tendant de plus en plus à augmenter la poche anévrysmale et à se frayer un passage à travers la paroi cardiaque distendue.
Pelvet à signalé lassociation d’une impulsion ventriculaire forte, avec un pouls petit, faible et sans tension artérielle.
D’après Guéneau de Mussy, il y a souvent intermittence dans l'impulsion, phénomène que nous
sas
avons trouvé quelques heures seulement avant la mort, dans le cas que nous rapportons.
L'absence du choc de la pointe expliquée par l’amincissement et l’atrophie musculaire à ce niveau, n’est pas un signe de plus grande valeur car elle peut dépendre d’une lésion pulmonaire comme l’emphysème oufd’un épanchement péricadirique. Ces symptômes qu’on retrouve dans toutes les maladies du cœur ne sont donc pas des signes suffisants pour faire un diagnostic certain.
MM. Bucquoy et Hanot signalent la position particulière des malades inclinés en avant de façon à toucher du front leurs genoux, comme pour faciliter l’afflux du sang au cerveau, mais on retrouve cette position dans presque toutes les affections graves du cœur, le malade cherchant un soulagement par toutes espèces de moyens.
Nous devons enfin parler d’un signe trouvé par MM. Constantin Paul et Rendu, chez deux malades, dont on retrouvera plus loin l’histoire : il s’agit d’un bruit de souffle diastolique situé à la pointe, limité exactement au siège de la lésion ou ayant son maxi- _mum à ce niveau ; souffle qui pour Constantin Paul serait produit à la fin dela systole, alors qu'apparaît la diastole, par le sang refoulé de l’anévrysme. Cet auteur conclut que toutes les fois qu'on trouvera à la pointe du cœur un bruit de souffle diastolique non expliqué par une lésion de la valvule mitrale ou la transmission du bruit d’une insuffisance dortique, on devra pensér à la présence d’un
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anévrysme partiel du cœur. Ce souffle diastolique chez le malade de M. Rendu revêtait le rythme de galop, très net, à timbré éclatant et sec, presque métallique, différent en cela du bruit classique du bruit de galop rénal, qui est sourd.
Il en différait encore en ce qu'il persista avec les mêmes caractères de siège, de timbre et d’intensité, pendant toute la durée de la maladie, tandis que celui d’origine rénale change suivant que les pulsations cardiaques sont ralenties ou précipitées.
De l’examen de ces différents signes, il ressort qu’on les retrouve dans toutes les affections du cœur et qu'aucun phénomène fonctionnel ou physique, aucun signe spécial ne peut pendant la vie, permettre un diagnostic certain de cette affection.
De cette rapide étude, nous croyons pouvoir tirer les conclusions suivantes :
CONCLUSIONS
1° L’anévrysme ventriculaire partiel du cœur est une affection relativement rare, qu'aucun signe physique ou fonctionnel ne permet de diagnostiquer sûrement pendant la vie: c’est le plus souvent une surprise d’autopsie.
2° Une altération du myocarde est la condition « nécessaire et suffisante à sa production ».
3° La sclérose du myocarde causée par l’artérite des coronaires est le plus important, sinon l’unique élément pathogénique des anévrysmes pariétaux du cœur.
4° L’altération des coronaires est constante et nécessaire à la sclérose du ventricule, qui est amenée par ischémie des tissus musculaires du cœur.
5° La mort survient, soit par embolie cérébrale, soit plus rarement par rupture du cœur, ou ce qui est plus fréquent par asystolie.
OBSERVATIONS
OBSERVATION Î (personnelle, inédite).
La nommée Ch... Jeanne, âgée de 66 ans, culottière, demeurant 178,rue de Vanves, entre à l'hôpital Saint-Joseph, salle Sainte-Madeleine, lit n° 4, le 10 mars 1893.
Antécédents héréditaires. — Père mort d’une maladie dela moëlle épinière.
Mère morte de tuberculose pulmonaire.
Un frère mort de pneumonie. ; £
Antécédents personnels. — Réglée à 13 ans, régulièrement.
Pas de grossesses. |
Ménopause à 46 ans.
Le mari est mort à 59 ans de tuberculose pulmonaire.
Pas de maladies antérieures.
Pas de traces de syphilis ni d’alcoolisme.
Début de l'affection actuelle.
Au mois de novembre dernier, cette femme aurait eu froid, à la suite se déclare une bronchite, qui revient à Noël: depuis elle a toujours toussé et reste {rès oppressée, par moment crises d'étouffements. :
Grand amaigrissement depuis le mois de novembre.
Perte d’appétit et de sommeil.
OEdème des jambes.
Pas d’albumine dans les urines.
Auscultation. — Pouinons. — Matité des deux sommets en
me ls
Dis pers
arrière : on trouve de la congestion dans toute l'étendue du poumon, la respiration est rude avec quelques craquements au sommet en arrière.
Du côté gauche la respiration est rude, l’expiration prolongée au sommet, avec congestion de la base et quelques râles disséminés danstoute la hauteur du poumon en arrière.
En avant on trouve de la matilé à droite; la respiration est soufflante sous les deux clavicules, surtout du côté droit.
On ne trouve rien au cœur, les bruits sont normaux et le pouls régulier.
Le foie est gros, dépassant la ligne médiane et descendant à -deux travers de doigt environ au-dessous des fausses côtes.
Rien dans les urines.
Du 10 mars, jour d’entrée à l'hôpital, au 18 mars, la malade se plaint de manque de sommeil et d’appétit, d’oppression et de cri-
s d’étouffement revenant surtout la nuit, mais ne disparaissant jamais entièrement ; elle reste continuellement assise sur son lit ou dans un fauteuil. L'auscultation pratiquée souvent ne montre rien dans l’état du poumon ou du cœur qui puisse expliquer la violence de ces crises; seule la congestion des bases a un peu augmenté ; les urines restent normales,
Le 18 mars. — Vomissements bilieux:; congestion des deux bases en arrière, obscurité de la respiration dans le tiers inférieur des deux côtés, en arrière.
Le cœur est irrégulier; trois battements suivis d’un temps d'arrêt, les battements s'entendent pendant la respiration : bruits normaux, mais sourds. La pointe bat dans le sixième espace intercostal. Le pouls est filiforme, intermittent.
A midi, pendant qu’elle parle avec ses voisines, la malade est prise de syncope et meurt subitement.
Autopsie. — Pratiquée 36 heures après la mort.
Epanchement pleural assez abondant, 800 à 900 grammes de
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= 38 — liquide, au sommet droit on trouve quelques petits tubercules, avec légère congestion de la base. Au sommet gauche quelques petites tubercules, la base est fortement congestionnée. |
Cœur. — Epanchement péricardique cent grammes environ, pas d’adhérences. ; |
Cœur gros surtout à droile ; pesant vide de caillots 460 grammes on trouve à la face antérieure; la partie inférieure du ventricule gauche, à 2 centimètres environ au dessous de la pointe,
“une plaque violette entourée d’une aréole rouge, formant dépression en dedans du ventricule, on dirait une poire de caoutchouc dégonflée, ramollissement de la largeur d’une pièce de cinq francs, on le cent nettement au toucher.
A l’intérieur du ventricule droit caillot agonique ; valvules saines.
Au point violacé de la face externe gauche, répond à la face interne du ventricule gauche, un dépôt de coagulation cardiaque, noirâtre, placé sur une ulcération de la paroi ventriculaire ; autour de cette coagulation, le cœur présente un aspect blanchâtre, comme un tissu cicatriciel, toute la région voisine présente une coloration blanchâtre qui tranche sur Ja coloration rosée du cœur. |
L'épaisseur de la paroi au niveau de la partie violacée est de deux à trois millimètres.
Au centre de l’ulcération on voit sous l’endocarde un vaisseau oblitéré et rempli de coagulum jaunâtre.
La coronaire gauche très athéromateuse est complètement oblitérée, à trois centimètres environ de l’orifice ; on suit le trajet de l'artère qui par endroit est devenue complètement calcaire.
L’aorte présente une légère altération athéromateuse : ses val-
“vules sont saines. Pas d'insuffisance. La mitrale est légèrement épaissie.
Le foie est gros, cirrhotique avec de la périhépatite généralisée son tissu est dur, granuleux, adhérences avec le diaphragme et le péritoine.
Aspect granitique. Congestion.
Reins. — Un peu gros, les pyramides tranchent nettement sur la partie corticale.
Rate. — Dure, périsplénite.
Estomac-— Rien.
Les artères ne sont pas athéromateuses.
4 OBsEervaTION Il
Netter, interne des hôpitaux. — Bulletin de la société d'anatomie de Paris, 1879, p. 449.
Leboucq, âgé de 56 ans, entre le 25 avril 1879, Salle S. André, lit n° 15. |
fl se plaint d’une dyspnée très vive qui existe depuis longtemps mais aurait augmenté beaucoup ces jours derniers. Il est obligé de se tenir assis dans son lit et son inspiration longue est très bruyante. =
Ses lèvres sont violettes, la face pâle.
Les artères athéromateuses et le pouls accéléré et irrégulier, il n’y a pas de fièvre.
L’auscultation ne fait entendre que de gros râles se passant dans la trachée et les grosses bronches ; et on ne peut examiner le cœur qui est hypertrophié.
Pas de crachats anormaux.
OEdème des membres inférieurs, remontant jusqu’au genou et {races d’albumine dans les urines. Le diagnostic porté fut accès d'asthme se rattachant sans doute à de l’emphysème el à une
altération cardiaque. L'application de ventouses sèches, l’admi-
OS nistration d’un julep avec 20 grammes d’éther et une infusion de 50 centigrammes de feuilles de digitale, sont suivies d’une amélioration momentanée, mais ce mieux ne se continue pas et du 29 au avril, à 2 heures du matin, le malade meurt. À l’autopsieon constate, du côté du poumon droit, de la congestion avec quelques petits noyaux de pneumonie lobulaire. :
Il n’y a pas de péricardite. |
Le cœur très hypertrophié, pèse 600 grammes, il est globuleux. L'hypertrophie porte sur le ventricule gauche. Les valves aortiques sont insuffisantes, \
Enfin on remarque la lésion, qui fait l’objet de la présentation : sur la face antérieure du cœur, à gauche du sillon de la coronaire antérieure, une dépression manifeste à la vue et plus encore au palper existe, immédiatement, au-dessus de la pointe. Elle a une longueur de 3 centimètres. On sent très bien que l'épaisseur du muscle cardiaque est fort diminuée, au fond de cette gouttière dont les bords plus épais ont conservé leur volume.
A ce niveau le péricarde est un peu opalin, et une coloration violacée, comme ecchymotique, peu intense, s’observe au-dessous. Si l’on ouvre le ventricule gauche et si l'on regarde la face profonde de l’altération, il faut d’abord enlever un caillot fibrineux interposé entre les piliers. On constate alors que la face . interne du ventricule à ce niveau est lisse, pâle, et qu'à Son centre existe une petite plaque rougeâtre, grosse comme une pièce de cinquante centimes, dont le {issu est ramolli.
Une coupe du cœur à cette hauteur fait voir que le myocarde a presque complètement disparu, là où le cœur est mince et qu’il est remplacé par un tissu fibreux blanc.
7 De petites taches blanches sont disséminées dans le tissu musculaire des parties plus éloignées.
Les artères coronaires sont très athéromateuses et sur certains
points n’ont plus d’orifices.
SAVE III
Anévrysme partiel du cœur. Mort subite par H. Sainton, int. des hôpitaux. — Bulletin de la Société d'anatomie de Paris, 1879, tome 4, p. 409. 3
Lé nommé Bernard, Auguste, employé de chemin de fer, couché au n° 20 de la salle Ste-Hélène, service de M. Legroux, à ‘hôpital Laënnec, depuis le 18 décembre 1878.
À la fin de décembre, lorsque M. Legroux prit possession du service, ce malade présentait les symptômes. suivants, qui sont restés sensiblement les mêmes par la suite.
Amaigrissement général ; pommettes rougies par des varico= sités capillaires et se délachant sur la teinte blafarde du reste du visage, teinte subictérique des sclérotiques : essoufflement facile par la marche ou le moindre effort : catarrhes bronchiques assez fréquents ; sensation habituelle de pesanteur, de douleur sourde dans l’hypocondre droit.
Les fonctions gastro-intestinales s'accomplissent bien; les urines n'ont jamais été albumineuses et nous n’avons constaté à aucun moment d‘ædème des membres inférieurs.
La percussion avait permis à plusieurs reprises de reconnaître une augmentation notable de la matité précordiale ; la pointe du cœur venait battre au-dessous et en dehors du mamelon, dans le sixième espace intercostal; mais l’auscultation pratiquée de temps à autre n'avait révélé l’existence d'aucun souffle au niveau des orifices du cœur ; les bruits étaient seulement sourds, et habituellement irréguliers, ainsi que le pouls.
Les artères rigides et flexueuses étaient manifestement athéromaleuses. En présence de ces symptômes nous avions été amenés
à conclure à l’existence d’une affection cardiaque, probablement
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une affection mitrale ; l'absence du souffle était expliquée par un affaiblissement, une dégénérescence du myocarde.
Le 19 mai, le malade s'était couché comme de coutume, sans avoir présenté aucun symptôme anormal. La nuit on le voit se lever, aller au dehors pour fumer, puis revenir se coucher. :
Le matin on le trouvait mort, en faisant son lit.
Autopsie. — Le cœur est très volumineux : si l’on cherche à l'enlever du péricarde, on constate des, adhérences nombreuses, solides, d'organisation évidemment déjà ancienne, unissant le feuillet pariétal de cette séreuse à son feuillet viscéral, et empêchant de le détacher du cœur; mais les adhérences ne sont pas généralisées, elles existent seulement sur les parois du ventricule gauche et principalement au niveau de sa face antérieure et de sa pointe.
Le cœur droit ne présente rien de parliculier à noter, si ce n’est un certain degré d’épasisissement, d’opacité de la valvule tricuspide, altération qui ne devait certainement pas modifier le. fonctionnement de cetle valvule.
Lorsqu'on examine extérieurement le ventricule gauche, on n'y découvre pas de saillie bien appréciable,. mais à la palpation on éprouve la sensation d’un corps dur, de forme hémisphérique très régulier, qui serait contenu dans la cavité ventriculaire, Lorsqu'on incise le cœur à ce niveau, les ciseaux rencontrent une résistance notable et Ja paroi crie sous l'instrument. Le ventricule une fois ouvert, on constate tout d'abord que la valvule mitrale, les cordages tendineux, les muscles papillaires sont intacts.
Mais à sa partie déclive, la surface interne du ventricule présente un aspect particulier en ce point, elle est régulièrement déprimée, il y a un véritable diverticulum cupuliforme de la paroi qui à ce niveau, au lieu d’être lisse, légèrement rosée comme le reste de la cavité, présente une couleur rouge plus foncée et un aspect tomenteux : là aussi on ne retrouve plus la
disposition des colonnes charnues.
Sur une coupe de la paroi, on peut voir qu’en ce point elle se compose de deux parties distinctes : l’une est une véritable coque de consistance carlilagineuse et même calcaire, de forme hémisphérique, au niveau dé laquelle la paroï du ventricule est amincie, et le tissu musculaire paraît avoir à peu près complètement disparu ; l’autre interne formée de stratifications fibrineuses dont il est aisé de distinguer à l’état frais les couches successives et qui comblent en partie la cavité de la coque précédente. Ce diverticulum de la cavité du ventricule gauche s’est surtout développé aux dépens de sa paroi antérieure et de la cloison interventriculaire, près de la pointe qui a participé elle-même à sa formation.
L’aorte est très athéromateuse, les valvules aortiques sont peu altérées et suffisantes, mais de larges plaques d’athérome s’observent surtout au niveau de la partie culminante de la crosse, près de l’origine des grosses arlères qui émergent en ce point, là une de ces plaques est ulcérée.
L’encéphale ne présente à signaler que la dégénérescence: alhéromateuse de presque toutes ses artères : mais on ne découvre en aucun point d’oblilération embolique de ces vaisseaux.
Les poumons sont sains, un peu congestionnés, seulement en arrière el aux bases : les artères pulmonaires sont libres, il n’y a aucune trace d’infarctus récents ou anciens.
Le foie et la rate sont volumineux, congestlionnés, mais on n’y trouve pas non plus d’infarctus, de même dans les reins qui
paraissent entièrement sains.
OBsERvATION ÎV Bulletin de la Société d'anatomie, 1866, p. 122.
M. Laurent présenta le cœur d’un homme de 46 ans. Ce cœur très hypertrophié est surchargé de graisse ; les fibres ont subi la
dégénérescence graisseuse, puis il s’est fait une rupture.
Le ne
Les valvules sont saines.
Le péricarde contenait un caillot membraniforme, qui enveloppait le cœur et pesait 250 grammes.
Dans une des coupes du tissu cardiaque, on tombe sur un noyau apopleclique, siégeant au milieu des fibres musculaires.
L'état des coronaires n’est pas indiqué.
OpservaTION V (Forget de Strasbourg).
(Gaz. médic., 1853, p. 208).
Un vieillard de 81 ans, primitivement de forte constitution, n'ayant, dit-il, jamais été malade dans le cours de sa longue et pénible carrière, actuellement amaigni, pâle, débile par le fait de la sénilité, est apporté à l’hôpital le 12 septembre 1854, pour y recevoir les soins dont il manquait chez lui. Sa principale infirmité consiste dans l’incontinence des matières fécales. On constate, en outre, quelques râles de bronchite chronique. Le pouls est peu développé; peu résistant, sans notable fréquence, sans irrégularité. L’exploration du cœur ne présente rien de particulier. Il est accueilli dans nos salles à titre de pensionnaire plutôt que de malade. Diverses médications modérées sont appliquées à ses diverses infirmités. Nous devons signaler à titre d’accident une gale chronique recouvrant la presque totalité du corps, constituée par une abondante éruption de vésicules scabieuses, de papules prurigineuses, de rougeurs eczémateuses que nous combattîmes avec succès malgré la débilité du sujet au moyen de la méthode expéditive de M. Hardy, à savoir: friction générale d'une demi-heure avec le savon noir, bain tiède d’une heure avec frictions sous l’eau ; puis nouvelle friclion générale avec la pommade d'Helmerich pendant une demi-heure sur toute la surface
du corps ; enfin bain de propreté le lendemain. Moyennant quoi
eu
cette gale intense disparut promptement sans qu’il en soit résulté aucun accident.
= Notre malade vécut ainsi, en s’affaiblissant graduellement jus- . qu’au 30 avril 1852, jour où il s'éteignit insensiblement, sept mois après son entrée, sans qu'aucun symptôme extérieur ait pu faire _ Soupçonner aucune lésion locale. |
Nécropsie, 36 heures après la mort.
Maigreur squelettique. Rien de particulier dans les organes digestifs. Nous découvrons une pneumonie hypostatique en arrière et à la base des deux poumons: Emphysème au bord antérieur des mêmes organes. Traces de bronchite chronique.
= Le cœur apparaît volumineux au premier aspect, surtout dans la région du ventricule gauche. Le péricarde d’enveloppe adhère au cœur dans presque toute son étendue, au moyen de lamelles celluleuses d’ancienne formation.
En ouvrant le ventricule gauche, on remarque à la partie pos- -_ térieure un espace où les parois charnues sont remplacées par de Ja fibrine solidifiée, stratifiée en forme de feuillets superposés à la manière des couches ligneuses de l’aubier, que nous enlevons successivement. Cette fibrine de plus en plus consistante, de couleur variant successivement, du brun noirâtre au gris café, remplit une cavité membraneuse, irrégulièrement hémisphérique, ayant environ 7 centimètres d'ouverture diamétrale et 6 centimètres de profondeur.
À première vue, cette poche nous parut appartenir à l’oreillette gauche et non au ventricule, ce qui nous semblait fort singulier. Cette illusion provenait de ce que le limbe inférieur de l’ouverture anévrysmale était comme frangé de petits appendices résultant de la rupture des cordes tendineuses de la valvule mitrale, que nous prenions pour la valvule elle-même; mais en y regardant de plus près, nous reconnûmes que cette cavité était creusée
dans les parois du ventricule même et placée au-dessous et en
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25, Ve arrière de la valvule mitrale. C’est donc un anévrysme partiel de la paroi postérieure et supérieure du ventricule gauche.
Les parois de la cavité anévrysmale paraissent constituées par une membrane fibro-celluleuse de 2 millimètres d'épaisseur à son fond, un peu plus épaisse au contour de l'ouverture qui form, une espèce de bourrelet sur lequel se réfléchit l'endocarde en se continuant, sans qu’on puisse déterminer le point où il cesse de tapisser la cavité. Ces parois semblent fondées : 1° par l’endocarde en dedans ; 2° par le double feuillet viscéral et pariétal du péricarde en dehors ; 3 par un tissu fibro-celluleux intermédiaire. Le tissu musculaire cesse d’être apparent autour du bourrelet d'ouverture, et l'examen microscopique ne révèle aucune trace de ce tissu dans l'épaisseur des parois de la tumeur. On n'y reconnaît aussi aucun indice de matière athéromateuse, cartilagineuse et osseuse, seulement on y remarque des inégalités et des érosions qui paraîtraient dues à la destruction de l’endocarde.
La valvule mitrale n’est pas sensiblement altérée, mais les valvules aortiques sont notablement épaissies comme fibreuses, sans retrécissement considérable de la lumière du vaisseau. Quelques plaques cartilagineuses s'observent sur les parois de l’aorte à son origine. Rien de particulier dans les cavités droites du cœur.
Les autres organes ne présentent rien à considérer.
OgservaTION VI (de Jacquet).
Progr. méd., 1884, p. 172.
Le nommé Georgeon, âgé de 76 ans, entre le 7 février 1889 à l'infirmerie des ménages, service de M. Quinquaud.
Cet homme a eu à 20 ans une fracture du crâne, qui l’a tenu au lit pendant 9 mois. Il n’a dans ces antécédents, ni rhumatisme, ni affection de poitrine. La veille de son entrée, il a failli tomber
au moment où il se levait de sa chaise, et l’on a été obligé de le porter à son lit. De
On: constate aujourd’hui les signes d’une hémiplégie gauche: commissure labiale abaissée, pointe de la langue déviée ; mouvements impossibles dans les membres du côté correspondant ; son bras est, dit-il, collé au corps; il lui semble, qu'il a sur le côté gauche un énorme poids qu'il ne peut soulever. La parole est difficile, embarrassée, mais pas d’aphasie vraie. Intégrité de la sensibilité sous ses divers modes. Affaiblissement de la mémoire et de l'intelligence. Les artères sont dures, scléreusés. Le pouls régulier, un peau fort. Les bruits du cœur sont absolument purs à la pointe et à la base. Pas de souffle, mais le cœur est légèrement hypertrophié; la pointe bat à la partie inférieure du cinquième espace intercostal, sur la ligne mamelonnaire. Urines normales.
_Le 16 novembre. — Même élat, sauf amélioration de la paralysie du membre inférieur gauche. Le malade est en proie à des idées sinistres ; il refuse de manger parce que cela le ferait mourir; il croit qu’on le roule à la salle des morts.
6 janvier 4883. — Violent accès de dyspnée dans la nuit ; à la visite, 1l respire encore avec grande difficulté, rien dans les urines. |
97 mars. — Nouvel accès de dyspnée; il se plaint fréquemment d'étouffer pendant la nuit. Depuis le commencement du mois teinte cachectique très prononcée. On ne perçoit d’ailleurs nulle part d’induration cancéreuse.
25 mai, — Dyspnée depuis le matin. Dans l'après-midi, respiration stertoreuse. Somnolence. Râles nombreux dans la poitrine. Température rectale le soir, 40,5. Mort le 26 mai dans la matinée.
Autopsie. — Encéphale. Les artères cérébelleuses sont athéro-
mateuses. Une lacune de la grosseur d’une petite lentille du côté
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droit de la protubérance. Cette lacune ne présente pas la coloration ocreuse des foyers hémorrhagiques anciens. Le microscope révèle la présence dans ses parois de corps granuleux de Gluge en grand nombre. Quelques lacunes très petites dans la troisième portion du noyau extra-ventriculaire du corps strié droit. Pas de lésions à la surface des circonvolutions. Le corps strié gauche présente comme le droit, dans la troisième portion de son noyau extra-ventriculaire, trois ou quatre lacunes minuscules, ce qui permet de rattacher l’hémiplégie gauche à la lésion protubérantielle.
Poumons. — Un peu d'emphysème. Rien aux sommets. OEdème considérable aux deux bases. Le tissu pulmonaire est à peine friable, ce qui dénote surtout de l’œdème avec congestion, sans hépatisation.
Cœur. — Texiste une dilatation marquée du ventricule gauche, cette dilatation porte surtout sur la pointe et le bord gauche. À ce niveau, adhérences péricardiques anciennes, existant seulement en ce point. La coupe du ventricule montre un amincissement considérable de sa paroi dilatée en forme d'anévrysme et constituée uniquement par l'endocarde et le péricarde viscéral accolés entre eux, sans trace de fibres musculaires. Vers le base du ventricule seulement, le muscle reparaît et présente même une épaisseur anormale. Toute la partie dilatée est tapissée de couches fibreuses stratifiées, sous une épaisseur de 1 à 2 centimètres. Au-dessous de ces dépôts stratifiés, l'endocarde apparaît blanc jaunâtre, très épaissi, sans aucune trace de colonnes musculaires. Quelques caillots décolorés, grisâtres, sont* libres à l’intérieur du ventricule. Valvules intacles, sauf de petits
noyaux d’athérôme.
" Rate. — Petite, sans infarctus.
Reins. — Petits. Atrophie de la substance corticale. Le rein
y WE
AL Le gauche présente à l’extrémilé inférieure quelques ecchymoses superficielles. Pas d’infarctus.
Foie. — Légèrement cirrhosé. Voies biiaires un peu dilatées
” pleines d’un liquide jaunâtre. Pas de calculs dans la vésieule.
La teinte jaune du malade peut s'expliquer par la cirrhose , hépatique. Dégénérescence calcaire de quelques ganglions mésentériques.
Osservarion VII (Const. Paul).
Soc. médicale des hôp. de Paris, 1885.
Le nommé T... Pierre, âgé de 49 ans, employé de chemin de fer, entré le 29 octobre 1884. Salle Saint-Henri, n° 7, à l'hôpital Lariboisière.
- Le malade est entré à l’hôpital pour une attaque d’asthme humide, c’est-à-dire de bronchite générale, avec expiration prolongée et convulsive.
_ Depuis 12 ans, que le malade a été atteint pour la première fois, la dyspnée a été s’accentuant à chaque bronchite. Le malade ajoute que depuis 8 mois il est tourmenté par des palpitations.
L'examen du cœur donne les résultats suivanis :
La pointe bat dans le sixième espace intercostal, ce qui indique l’hypertrophie des parois du cœur gauche, elle est éloignée de 14 centimètres de la ligne médiane, ce qui indique une augmentation de volume du cœur et un allongement de 4 à 5 centimètres.
Le bord supérieur du foie correspond à l'insertion du sixième cartilage, indiquant une augmentation des parois du cœur droit,
Le bord externe de l'oreillette droite est à 3 centimètres de la ligne médiane ; l’oreillette ne paraît donc pas notablement dilatée.
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L’auscultalion fait entendre à la pointe du cœur un bruit de souffle, qui n'occupe qu’une petite surface ; il est exactement limité à la pointe. Le bruit de souffle commence avec la systole, dure tout le temps de la systole ; mais, au lieu de s'arrêter brusquemeht au moment du claquement sigmoïde, il se prolonge dans la diastole. Or, dans l’état actuel de la science, je ne connais que deux explications au bruit diastolique de la pointe, ou bien le prolongement que j'ai appelé paradoxal du premier bruit, ou bien la transmission d’un bruit d'insuffisance aortique.
L'examen du pouls montre les caractères de l'athérome très accusé : le pouls est grand et régulier, l’autre se courbe et forme plusieurs sinuosités sous l'influence de la flexion du coude : le pouls est visible et le phénomène de la reptation est très marqué à la partie inférieure de l’humérale et même à la radiale. Les caractères du pouls indiquaient donc une lésion artérielle el non une lésion mitrale, c’est-à-dire, une lésion veineuse : par conséquent, il ne pouvait être question du bruit para doxal de l’induration mitrale, et, d’ailleurs le souffle paradoxal est toujours un souffle étendu en surface, allant souvent en se prolongeant jusqu’à la ligne médiane. La première partie du diagnos_ tic était donc ainsi formulée. Il n’y a pas d’induration mitralé ; le bruit du souffle systolique est lié à une insuffisance mitrale par dilatation. Quant au souffle diastolique, il restait l'hypothèse d'une transmission du souffle d’une insuffisance aortique ; l’examen de cet orifice n’indiquait aucune lésion.
Je restai donc fort embarrassé pour expliquer cé souffle diastolique. Je m’altendais à trouver, comme surprise à l’autopsie, une lésion aortique que je n’aurais pas su reconnaître sur le vivant.
En effet, l’autopsie me réservait une surprise, elle était tout autre. |
Le volume du cœur, l’épaississement des parois étaient bien tels que l’examen clinique l'avait révélé.
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La dilatation du cœur et l'absence de lésion de la valvule mitrale montraient que je ne m'étais pas trompé et qu’en effet il s'agissait bien d’une insuffisance par dilatation.
L’orifice aortique était également sain, comme je l'avais diagnostiqué.
Restait donc à trouver l'explication du bruit diastolique de la pointe du cœur : on la trouva dans la présence d’un anévrysme de Ja pointe.
En effet, il existe à la face inférieure ou diaphragmatique du cœur, une tumeur de la grosseur d’un petit œuf de poule, adhérente au diaphragme, ayant perforé le péricarde, qui se réfléchit sur ses côtés, comme sur les vaisseaux efférents du cœur.
Cette tumeur, examinée par la face interne, communique avec la cavité du ventricule gauche, au niveau de la pointe, par un orifice qui permet l'introduction de l index.
Cette cavité est remplie en grande partie par deux caillots sphériques et concentriques, enveloppés l’un dans l’autre, véritables caillots actifs dont la conformation paraît due à la force centrifuge. Au milieu de la cavité se trouve un petit caillot passif.
Immédiatement au-dessus de l’orifice, le ventricule gauche, présente, au lieu des mailles du filet que forme les colonnes chacunes du second ordre, une surface lisse, dure et nacrée, ayant l'apparence du cartilage. La masse du myocarde est atteinte d’un certain degré de sclérose comme les artéres dans l’athérome.
À côté de l’anévrysme, se trouve une autre tumeur dure, de la grosseur d'une noisette, située dans l'épaisseur de la paroi du ventricule gauche: cette tumeur divisée par une section verticale se montre composée de tissu calcaire analogue à celui des artères
formant un véritable calcul de la paroi.
Mes
Osservarion VIII (Rendu).
Société médicale des hôpitaux de Paris, 1887, p. 455 (Résumé).
Il s’agit d’un homme de 44 ans, entré le 25 octobre 1887, à l'hôpital Necker, pour des accidents graves, intéressant à la fois le cœur et les reins.
À 16 ans, il avait eu une rupture de l’urèthre, qui devint le siège d’un rétrécissement, qui nécessita 20 ans plus tard deux uréthrotomies, l'une interne, l’autre externe.
À 24 ans, attaque de rhumatisme aigu, qui dure un mois, pas d’autre maladie.
En 1886, il est pris d'oppression et d’accès d’étouffement, on constata un épanchement pleural double, qui nécéssile cinq ponctions successives en 6 mois.
En 1887, palpitations fréquentes, oppression ; œdème des jambes et des pieds; urines rares et d'une émission difficile : accidents qu’il croit dus à son affection uréthrale, il entre dans le service de M. Guyon où on constate une affection cardio-rénale ‘avancée, et on le fait passer dans le service de médecine. A son entrée M. Rendu le trouve dans l’état suivant :
Malade pâle, anxieux, amaigri. OEdème des membres inférieurs, avec infiltration du scrotum et de la verge, œdème de la paroi abdominale, mais pas d’ascite. Le foie est gros, douloureux, soulevé par des battements expansifs, correspondant aux pulsations cardiaques.
L'examen du cœur pratiqué assez rapidement en raison de la dyspnée révèle une hypertrophie ventriculaire notable : l'impulsion est faible, le pouls petit. Les bruits du cœur sont sourds, mais réguliers ; de temps en temps il semble que l’on entende un
bruit de galop surajouté. Ni à la pointe ni à la base on ne cons-
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tale de souffle. Les jugulaires sont très distendues et animées de battements, mais on ne peut affirmer qu’il y ait de pouls veineux vrai, la régurgitation de sang vers les jugulaires ne paraissant pas systolique,
Urines rares, foncées, très albumineuses. La poitrine est le siège de nombreux râles d’æœdème.
Urèthre rétréci au point de n’admettre qu'avec la plus grande difficulté une bougie n° 4 de la filière Charrière. En présence de ces accidents M. Rendu pensa qu'il s'agissait d’une hypertrophie cardiaque consécutive à une néphrite interstitielle, dépendant elle-même de la lésion uréthrale.
L’indication urgente était de s'occuper du cœur en asystolie, avant de songer à la néphrite ; M. Rendu institua le traitement suivant : Eau-de-vie allemande 20 grammes; macération de digitale (1 gr. 50 de poudre de feuilles dans les 24 heures). Régime lacté absolu. .
Sous l'influence de ce traitement, les urines deviennent plus abondantes et dépassent un litre, la dyspnée diminue ainsi que la tympanite, le pouls se relève mais reste fréquent (110-120). On peut explorer plus facilement le cœur, voici les résultats de cet examen :
4 novembre. — Région précordiale ne présente pas de voussure, par des frémissements certains à la palpation. La pointe du cœur bat dans le sixième espace intercostal, son choc est faible ; au-dessus, versla partie moyenne de la région précordiale, on sent un choc brusque. On aperçoit une sorte d’ondulation succédant à la systole ventriculaire.
Mensuration du cœur donne 14 centimètres de matité le long du bord droit de l'organe et 12 de largeur.
Les deux bruits du cœur sont bien frappés, le premier est sourd et grave, le second plus sonore ; mais il existe un troisième bruit surajouté, très manifestement diastolique, suivant presque
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immédiatement. le second, de: façon à produire. un: rythme du ‘ galop, parfaitement net : ce bruit est sec; éclatant, presque métallique, s’entendant dans toute la région précordiale, avec maximum au-dessus et en dedans de la pointe du cœur, se propageant sur la partie inférieure, et s’entendant distinctement au niveau de l’appendice xyphoïde.:
L'évolution de la maladie fat rapide ; le 6 novembre, l’œdème devint tel qu’il fallut recourir à des piqûres multiples; pendant 48 heures, l’écoulement. de sérosité fut énorme; le 9 novembre, apparition de lymphangite partant du scrotum pour envahir le membre inférieur droit : Gangrène de la face interne de la jambe; suppression des urines et coma. Le 14, mort par asphyxie sans complications pulmonaires. ;
Aulopsie. — Le 16 novembre, 36 heures après la mort.
Cadavre peu œdématié, sauf au niveau des parois abdominales: faible quantité de liquide ascitique (2 litres au plus).
Poumons sains, légèrement congestionnés aux bases : un litre de liquide environ dans les plèvres.
Foie gros, congestionné ; muscade.
Reins gros, augmentés d’un liers de leur volume normal, de forme quadrilatère ; congestionnés et gorgés de sang, présentant à la coupe les lésions du rein cardiaque hypertrophique, qui a subi un commencement de sclérose.
Vessie. — Parois épaissies et musculeuses : traces de cystiteancienne.
Le rétrécissement de l'urèthre siège au niveau du bulbe, il a six millimètres de longueur.
Les lésions les plus intéressantes et les plus inattendues se trouvent dans le cœur.
Le cœur est gros, hypertrophié dans toutes ses cavités, mais surtout à gauche. Vide de caillots il pèse 640 grammes.
Rien de particulier à la face postérieure, sauf l’allongement du
entricule qui dépasse le droit de 4 centimètres, au moins, pas de surcharge, ni dégénérescence graisseuse : pas de lésions du péricarde.
A'la face ‘antérieure, au contraire, adhérences péricardiques : fibreuses, très résistantes, sur une zone circonscrite, à peu près grande comme la paume de la main, ayant 6 centimètres de long, sur 5 de large, correspondant à la partie moyenne du ventrieule, un peu au-dessus de sa pointe.
Les adhérences ont plus d’un centimètre d'épaisseur.
En ouvrant le ventricule gauche, on trouve un peu au-dessus de là pointe, une dilatation anévrysmale ampullaire, capable de loger un œuf de poule environ; creusée dans la paroi ventriculaire, qui à ce niveau n’a qu’un demi-centimètre environ d'épaisseur ; à son extrémité inférieure, elle arrive presque au niveau de
la pointe du cœur; en haut, elle remonte jusqu’au quart supé-
rieur du ventricule gauche ; elle est exactement moulée sur la plaque fibreuse des néomembranes péricardiques ; ses limites sont les mêmes.
L'intérieur de la poche est tapissée de caillots de différents âges ; en les détachant on retrouve l’endocarde parfaitement continu avec le reste de la membrane interne du cœur, offrant quelques rugosités, mais pas d’ulcération, pas la moindre déchirure ni perte de substance.
La paroi cardiaque au niveau de l’anévrysme, est réduite à une coque fibreuse, résistante, d'apparence blanchâtre et comme cartilagineuse, semblable au tissu opalin des vieilles indurations valvulaires. En ce point, l'endocarde, le myocarde et le péricarde, sont intimement soudés en une seule membrane fibrineuse ; les tibres musculaires ont complètement disparu.
L’endocarde forme au pourtour de l’anévrysme, une sorte de
collet fibreux, obliquement tendu au-dessus d'elles et prolongeant
De
l'insertion des muscles papillaires, séparant la cavité ventriculaire en deux loges secondaires.
Les valvules sont saines et suffisantes, la mitrale un peu épaissie et indurée, les sigmoïdes aortiques absolument normales.
Les artères coronaires sont saines, nullement athéromateuses, ni dans leurs troncs principaux, ni dans leurs’ principales branches secondaires. Du reste, cet homme encore jeune, n'avait pas les artères malades, et pendant la vie, on n'avait constaté aucun
signe d’athérome.
OgservarTion IX (de M. le D' Cuffer).
Semaine médicale, 1893, p. 43.
Homme de 49 ans, charretier, de complexion vigoureuse. Très probablement alcoolique, malgré ses dénégations, mais sans antécédents morbides, en particulier sans rhumatisme, ni syphilis ; il faisait remonter à trois ans le début de ses accidents. A cette époque, il avait reçu entre les deux épaules le timon d’un tombereau lourdement chargé et avait dû à la suite de ce traumatisme garder le lit pendant un mois. Lorsqu'il commença à se lever, il se trouva pris d’altaques répétées d’angine de poitrine pour lesquelles il fut soigné par M. Landouzy. A sa sortie de l’hôpital, les accès reviennent à intervalles plus éloignés, mais il continua à en éprouver les années suivantes.
Il y a trois mois, àla suite d’un violent chagrin, il commenca à souffrir d’une dyspnée continue qui ne fit qu'augmenter graduellement, au point de passer à l’orthopnée quelques jours avant l'entrée du malade dans notre service.
À l'entrée, oppression extrême, regard anxieux, faciès bouffi, d’une pâleur frappante. Les jambes n'offraient qu'un léger
ædème : l'abdomen était météorisé, sans ascile. Il toussait un
peu et rendait en abondance des crachats spumeux, rouillés, quelques-uns même rutilants. La respiration était rude, un peu souffla nte, avec un foyer de râles sous-crépitants fins à la base gauche. La pointe du cœur battait dans le sixième espace intercosta}, sans ondulation appréciable à la vue, sans frémissement au palper, et les pulsations étaient régulières et sans souffle. Le, premier bruit sourd, était précédé d’un bruit d'expansion diastolique, d’où un rythme de galop, le second présentait un renforcement vers la base. Le pouls radial, faible à gauche donnait 124 pulsations à la minute : à droite c’est à peine si de temps en temps on pouvait saisir une pulsation avortée, La pression du doigt était douloureuse, en avant, à la partie interne des premiers espaces intercoslaux gauches, en arrière sur tout le côté du rachis. Les urines rares et troubles renfermaient environ 30 centigrammes d'albumine par litre. Enfin le malade souffrait d’une constipation opiniâlre. Le soir même de son arrivée la température s'élevait à 390.
En présence de ces symptômes, et tenant compte de l’aggravation rapide des accidents, de la pâleur particulière du malade, du caractère angoissant de la douleur précordiale, de la douleur juxta-rachidienne, enfin de l'inégalité des deux pouls, M. Cuffer fait le diagnostic d’artério-sclérose avec néphrite interstitielle, hypertrophie avec dilatation du cœur et congestion pulmonaire, cette dernière sans doute sous la dépendance d’une poussée aiguë d’aortite.
Les jours suivants, le dyspnée ne fit qu'augmenter. Malgré une amélioration passagère à la suite d’une saignée de 200 grammes, la situation devint de plus en plus menaçante. L’encombrement pulmonaire persista, la diurèse ne s’éleva pas au-dessus de 400 grammes, tandis que l’œdème des membres inférieurs allait croissant. Ua matin on trouve de petites sugillations sanguines
sur les jambes, surle dos des mains et les poignets. Le malade
Re succomba dans la soirée neuf jours après son entrée dans le service.
Autopsie. — Le cœur est manifestement hypertrôphié et dilaté. Au niveau de la pointe, sur la face antérieure, on trouve un ron- . flement arrondi, développé uniquement aux dépens du ventri-:
.cule gauche. Au palper on reconnaît immédiatement que la parot cardiaque est extrêmement amincie en ce point. Sur une coupe, on aperçoit, vers l’extrémité inférieure du ventricule gauche, une poche du volume d’une mandarine environ. La paroi de cette poche n’intéresse pas la cloison, elle est constituée par une lame mince, dont l'épaisseur ne dépasse pas deux millimètres, etqui se trouve absolument dépourvue de fibres musculaires. L’extérieur est rempli par un caillot stratifié, dont le centre en voie de ramollissement offre l’aspect d’une bouillie couleur lie de vin. Vers la cavité ventriculaire, la cavité se trouve limitée par un feuillet en apparence absolument identique à ceux qui en tapissent l’intérieur. M. Cornil y a retrouvé l’endocarde. La poche est | donc sous endocardique : enfin la surface libre de l’endocarde anévrysmal est recouverte de coagulalions fibrineuses.
La coronaire droite, presque dès son origine et sur une longueur de 3 centimètres environ, présente une plaque calcifiée, qui réduit son volume à celui d’un tuyau de pipe. La gauche
offre quelques incrustations blanchâtres beaucoup moins dures et moins saillantes. |
Le péricarde est adhérent à la face postérieure et à la pointe du cœur. L’endocarde est sain, sans épaississement, ni sur les valvules ni sur les cavilés auriculo-ventriculaires.
L'aorte présente des plaques athéromateuses, dont quelquesunes au niveau de l’aorte descendante présentent une teinte rougeâtre; l’origine du tronc brachio-céphalique est notablement rétréci par des plaques athéromateuses très dures, se prolongeant
dans l’intérieur du vaisseau.
Le foie est volumineux, présentant tous les caractères du foie muscade.
La rate est dure, rutilante à la coupe.
Les reins ont leur volume normal; leur surface est parsemée _de petits kystes, la capsule se décortique difficilement. Le tissu rénal est plus ferme à la coupe et creusé cà et là de petites cavités arrondies. La substance corticale est diminuée d'épaisseur manifestement et atrophiée. La zône pyramidale moins altérée, présente une couleur jaunâtre. En somme on trouve la néphrite
mixte avec des lésions interstitielles prédominantes.
OBSERVATION X
Anévrysme avec dégénérescence calcaire des parois du cœur, par Fredet, interne des hôpitaux. Bulletin de la Société d'anatomie 1867, page 207.
M. Fredet, interne des hôpitaux, présente ensuite le cœur d’un homme mort de pneunomie et de méningite, dans le service de M. Frémy, à l'hôpital Beaujon. Cet homme n'aurait offert, comme phénomènes cardiaques, qu’un bruit de souffle au premier temps du cœur. Le ventricule gauche de cet organe contient à la pointe un caillot grisâtre, fibrineux, ovalaire, à peu près du volume d’une pelite noix, aplatie de haut en bas, adhérant par sa face inférieure à la paro: même de l'organe, sa paroi supérieure est mince : sa paroi inférieure est beaucoup plus épaisse etcomposée de plusieurs couches assez distinctes. Au centre, ce caillot est rempli d'une boue grisâtre, puriforme, qu’il est facile de reconnaître au microscope comme étant composé des élèments que M. Charcot a des premiers fait connaître en France. Le tissu du cœur sur lequel ce caillot repose est entièrement transformé en une plaque
résistante d’un blanc jaunâtre, ossilorme, ayant un diamètre de
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plusieurs centimètres et une épaisseur de 4 à 5 millimètres Sur ses bords celte plaque fait suite insensiblement aux fibres propres du cœur. Elle se compose de phosphate de chaux, sans qu'il soit possible d'y rencontrer aucun ostéoplaste. À son niveau, l’endocarde a disparu et le péricarde est très aminci, sans qu'il y ait cependant de péricardite évidente.
OBSERVATION XI
Bulletin de la Société d'anatomie, 1866.
M. Bourneville fait voir le cœur d’une femme de la Salpêtrière, morte à 86 ans, presque subitement, sans avoir présenté de phénomènes cardiaques. De plus, cette femme était aveugle à son entrée à l’hospice il y a 8 ans.
Autopsie. — Du côté du cerveau, on remarque, près du chiasma des nerfs optiques, une tumeur blanche, assez résistante, que M. Bouchard a trouvée composée de corps fusiformes, de lamelles et de globes épidermiques avec incrustalions calcaires. Les nerfs optiques, le droit surtout, étaient comprimés par la tumeur, et le siège d’une dégérescence grise avec atrophie des éléments nerveux
Du côté de la poitrine, les poumons étaient congestionnés, le péricarde contenait une certaine quantité de sang: Le cœur, d’aspect un peu graisseux, était le siège d’une rupture, à la paroi antérieure du ventricule gauche, près de la pointe. En examinant avec soin les artères du cœur on. peut remarquer qu’une branche de l'artère coronaire antérieure, qui se rend à la partie du cœur rupturée, est complètement oblitérée. D'ailleurs l'examen microscopique fait voir que les fibres musculaires du cœur sont beaucoup plus dégénérées au niveau de la rupture que dans tous
les autres points. Les vaisseaux des principaux organes, la fin de
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l'aorte principalement, sont le siège d’altération athéromateuse et même d’abcès athéromateux.
OBSERVATION XII
Bulletin de la Société d'anatomie de’ Paris, 1866.
M. Thierry présente le cœur d’un homme de 59 ans, mort dans le service de M. Potain. g Le malade avait présenté des accès de suffocation et d’angine de poitrine, avec prédominance de la douleur dans l'épaule droite: RE <
A l’aulopsie, on a trouvé une adhérence complète du péricarde épaissi. Un amincissement de la pointe du cœur formant une cavité anévrysmalepleine de caillots. Ceux-ci dans leur portion la _plus dense, sont en rapport avec la cavité du cœur.
Par leur face profonde, ils sont adhérents au sac.
IL existe une communication entre les deux ventricules.
Entin il y a ossification des deux artères coronaires.
La partie dilatée présente une tache noire d'apparence gangréneuse.
N’est-il pas permis de mettre en rapport ces deux faits, oblitération des artères coronaires et gangrène partielle du tissu du cœur.
A l'ouverture du péricarde, il s’est répandu une odeur fétide,
gangréneuse.
Laurent = 9
RE
Cuffer. — Des ttes ‘du cœur. Semaine médicale de . Paris, 18031 0e
Hartman, — Thèse de Strasbourg, 1846.
Forget. — Recherches ‘sur l'anévrysme DRFHEE du cœur. Gaz. médicale de Paris, 1853.
Frangeul, — Journal de médecine de l'Ouest, Nantes, 1882.
Huber. — Ueber den Einfuns der Kronzarterien erkranfrengen auf das hery and chronische myocarditis (Wirchows arch. Bd., 89; 1882).
Huchard et Weber. — Coronarite primitive avec atrophies partielles du cœur (Contribution à l’artério-sclérose du cœur). Société médicale des hôpitaux de Paris, 1888.
Huchard et Weber. — Arlério-sclérose de la pointe du cœur (Contribution à l'étude des localisations myocardi-
ques). Société médicale des hôpitaux de Paris, 1891.
Huehard et Weber. — Contribution à l'étude anatomopathologique de la sclérose du myocarde consécutive à la sclérose des coronaires. Société des hôpitaux de Paris inbre
Duplaix. — Thèse de Paris. 1883.
Huchard. — Contribution à l'étude clinique de l’artério-sclérose du cœur. Semaine médicale, 1887.
Josias. — Progrès médical, 1888.
Jacquet. — Progrès médical, 1884.
RE
Laurand;, — Thèse de Paris, 1881. 2, 2 Levèque.— Progrès médical, 1885.
Letulle. — Etat du myocarde dans l'artérite chronique des coronaires, plaques atrophiques du cœur, dégénérescen- - ces diverses de la cellule musculaire. Société médicale, “es des hôpitaux de Paris, 1887.
Leyden. — Ueber die sclerose der coronatterien und die davon abhangige Krankheïtszustande (Zeitscher f. klin. med. -B. d. VII, H,.S., 1884).
Lop. — Revue de médecine de Paris, 1892.
Lop.— Marseille médical, 1890. Rat 553 Lancereaux. — Dictionnaire Sent due des sciences mé= . dicales. Paris, 1867.
Lancereaux. — Lecons de clinique médicale. Union irédieule. 1881-1884.
Lancereaux. — Cliniques. iédieiies faites à à ho pitate dé la: : Pitié et à l'Hôbel-Dieu, 1879-4893 (1894), Leudet. — Gazette médicale de Paris, 1853.
Hyp. Martin, — Recherches sur la nature et la pathogénie-des lésions: viscérales consécutives à l’endartérite - : -oblitérante et progressive - (sclérose dystrophique). Revue de médecine de. Paris, 1881 et 1886. Lars Mereier. — Sur la myocardite considérée comme cause de rupture et d’anévrysme partiel du cœur, Gazelle médicale de Paris, 1857. N°39, 33, 35 et 40.
Mavwtin., — Revue médicale de Paris, 1883.
Nicolle. — Thèse de Paris, 1890.
Maur. Reynaud. — Dictionnaire Jaccoud.
. Notta. — Union médicale de Paris, 1884.
Odriozola — Thèse de Paris, 1888.
Netter. — Bulletins de la Société d'anatomie de Paris, 1879.
Merklen. — Société médicale des hôpilaux, 1892.
Cornil et Banvier. — Histologie pathol.
Potain et Rendu. — Dictionnaire Dechambre.
Potain. — Anévrysme intracardiaque. Perforation intervenatriculaire. Tendon aberrant. Bruits normaux. Gazette des hôpitaux de Paris, 1882.
€. Paul. — Etude clinique des anévrysmes de la pointe du cœur, Société médicale des hôpitaux, 1885.
Pelvet: — Thèse de Paris, 1867. AT AT
Ottoman Rosenbach. — Ueber die sclerose der Kronzasterien des Herzens (Breslaner arytliche Zeits Chrifir n. 1 et 2, 1886).
Richet. — Semaine médicale, 1884.
Rendu. — Société médicale des hôpitaux de Paris, 1887. Note sur un cas d’anévrysme partiel du cœur, avec des remarques sur la PRRREPE et la PROD URR de cette lésion.
Rigal. — Evolution et pronostic des myocardiles REED MIRÈES Semaine méd. de Paris, 1893.
Robin. — Société médicale des hôpitaux, 1885.
Robin. — Gazette des hôpitaux, 1881.
Sainton. — Anévrysme partiel du cœur. Mort subite. Bulletin de la Société d’anatomie de Paris, 1879.
G. Sée. — Traité des maladies du cœur, 1889.
Thérèse. — Thèse de Paris, 1892. AL :
Thérèse. — Myocardites chroniques. Gazette des hôpitaux,
Thurnam,— London médical. Transaction, 1838.
Thurnam, — Recherches sur l’anévrysme partiel du cœur
avec des observations. Gazette médicale de Paris, 1836. Weber. — Thèse de Paris, 1887.
Weber. — Société médicale des hôpitaux, 1887, 1888 et 1891. Ziegler. — Anatomie pathologique générale et spéciale, 1881.
Vu : le Président de la thèse,
Sources et licence
Texte : https://archive.org/details/IA41539905_0024. Domaine public ; numérisation mise à disposition par Internet Archive. Mise en forme : liregratuitement.com. Tout ce que nous ajoutons reste libre.
OEBPS/nav.xhtml
Table des matières

		Étude sur l'évolution anatomique et clinique des Anévrysmes de la pointe du cœur

		S ANÉVRYSNES DE LA POINTE DU CŒUR

		LE DOCTORAT EN MÉDECINE

		FACULTÉ DE MÉDECINE DE PARIS

		_DIEULAFOY

		MM. SAPPEY, PAJOT, REGNAULD, VERNEUIL

		INTRODUCTION

		HISTORIQUE

		PATES

		SYMPTOMES ET DIAGNOSTIC

		CONCLUSIONS

		OBSERVATIONS

		SAVE III

		ES

		ARTE

		POS

		RUN TER

		OBSERVATION X

		M QUE

		OBSERVATION XI

		OBSERVATION XII

		RE

		RE

		Sources et licence





