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L'idée de cette thèse nous a été inspirée par le professeur ABRAMI. ,
Qu'il nous soit permis, tout d’abord, de le remercier pour la sollicitude qu’il n’a cessé de nous témoigner depuis notre passage dans son service comme stagiaire, il y a déjà de longues années, puis comme interne.
De cette année d’internat, nous garderons toujours
un souvenir impérissable.
Les circonstances n’ont pas permis de donner à ce travail toute l’ampleur qu’il méritait. Nous espérons, cependant, que le professeur ABRAMI nous pardonnera ses lacunes.
Nous tenons également à remercier le docteur FRANÇOIS THIEBAUT de nous avoir reçu avec tant d’amabilité et de nous avoir donné ses conseils, ainsi que MM. les docteurs SANNIÉ et AmY pour la réalisation de nos microphotographies.
INTRODUCTION
Il nous a été donné d’assister à l’évolution d’une hypertension suraiguë aboutissant à la mort du malade en quelques mois. Elle a entraîné chez lui une déchéance de l’appareil cardio-rénal extrêmement rapide.
L'observation que nous rapportons, avec le compte rendu des examens histologiques, provient du service du professeur ABRAMI (ainsi que les deux observations qui lui font suite); malheureusement, pour ces dernières, il n’a pu être pratiqué d'examen anatomique.
Depuis longtemps, surtout depuis les travaux de VOLHARD et FAHR (1914), on s’est intéressé à toute une série de cas d’hypertension grave : les néphroscléroses malignes, auxquelles on donne actuellement le nom plus général d’hypertension maligne (À).
A la suite de ces travaux, l’école allemande s’est emparée du problème, suivie bientôt par l’école américaine à qui l’on doit la plupart des publications de ces dernières années.
(1) Nous emploierons au cours de cet exposé les termes d’hypertension maligne, néphroangiosclérose maligne, sclérose maligne, hypertonie artérielle maligne avec le même sens.
ÉNtAr-
En France, OBERLING, FAVRE et LEVRAT, au point de vue anatomique, RisEr, CHABANIER et LOBO-ONELL, DouMER, LANGERON, au point de vue clinique, se sont intéressés à la question de ces hypertensions malignes.
On a été ainsi amené à la définition d’une hypertension aux caractères cliniques et anatomiques très particuliers. Ces dernières années, à la suite des travaux de GOLDBLATT, on a été même jusqu’à en tenter la reproduction expérimentale. | É
Les observations que nous allons rapporter rentrent-elles dans le cadre de cette affection ? Tel est l’objet de notre étude. Aussi, essaierons-nous, après leur relation, de faire le point de ce qu’il est convenu d'appeler néphro-angiosclérose maligne, ou suivant le terme consacré, bien qu’imparfait, depuis les travaux de KEirH, WAGENER, KERNOHAN : hypertension maligne. | | |
Nous tâcherons ensuite de faire ressortir les points qui rapprochent ou éloignent ce qui est généralement
décrit et ce que nous avons observé.
AR, Et
M. H.. Emile, polisseur, âgé de 39 ans, est entré dans le service du professeur Abrami le 27 janvier 1941, pour de la fatigue, de l’amaigrissement et de la dyspnée d’effort, ;
Le début des troubles cliniques remonte au mois d'août 1940. Déjà, peut-être, depuis quelques temps, avait-il remarqué une fatigabilité un peu plus grande qu’à l'ordinaire et de l’amaigrissement.
Il ne s’en inquiéta pas outre mesure ; il était en effet mobilisé et avait de sérieuses raisons de fatigue et d’amaigrissement.
C’est seulement au mois d’août, qu’il commence à s’inquiéter devant la progressivité et l’absence d’amélioration de ces symptômes.
L’amaigrissement s’est en effet accentué, la fatigue persiste. Une céphalée, surtout matinale et siégeant dans la région frontale, apparaît bientôt, à laquelie s'ajoute de la dyspnée d'effort que déclenchent des iravaux de moins en moins pénibles.
À la dyspnée d'effort, se surajoute de la dyspnée de décubitus. Le malade est obligé de s’aliter définiiivernent vers le mois de décembre 1940.
Il entre à l’hôpital à la fin du mois de janvier 1941. a
Rien de particulier à noter dans sés antécédents; îi
p’a pas eu la scarlatine, il n’était pas sujet aux an-
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gines à répétition ni aux infections rhino-pharyngées.
Il ne présente pas de stigmates de spécificité ; on ne lui a jamais trouvé d’albumine dans les urines, pas plus à la visite d’incorporation qu’au moment de la revaccination antitypho-paratyphique, qu’il a subie pendant la guerre.
Examen fait à Broussais le 27 janvier 1941.
Le malade présente une pâleur cyanique qui s’accompagne d’un état assez particulier de bouffissure du visage. | L
Il est très dyspnéique. Cette dyspnée permanente s’est installée récemment, il y a moins d’un mois ; elle provoque l’insomnie.
Le pouls est rapide, régulier, bat à 92.
La palpation des artères radiales les montre tendues, dures, droites ; on les sent bien plus haut que la gouttière radiale, tant l’amaigrissement du malade facilite leur palpation au niveau de l’avant-bras.
Il n’existe aucun œdème apparent.
Le cœur paraît énorme :
La pointe bat dans le sixième espace intercostal ; elle est déviée de 4 à 5 cm. vers la gauche.
Le deuxième bruit est clangoreux ; il existe un bruit de galop. Le rythme est régulier.
La tension artérielle est de 24-15.
C’est il y a quatre mois seulement que sa tension a
été prise pour la première fois.
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Seule, la céphalée traduisait cette hypertension: il n’y avait pas, en effet, de phénomènes oculaires, sauf parfois du brouillard devant les yeux, pas de bourdonnements d'oreilles, de vertiges, d’hémorragies nasales.
L’orthodiagramme confirme l'augmentation de tous les diamètres du cœur, surtout ceux du ventricule gauche. En position oblique, celui-ci touche presque la paroi.
- L’aorte est bien calibrée. Elle est simplement déroulée. Elle n’est pas opaque.
Il n’existe ni ascite ni hydrothorax. Les poumons sont normaux. Le foie est légèrement hypertrophié; sa limite inférieure s’abaisse à quatre travers de doigt au-dessous du rebord costal. Il est dur et régulier, indolore à la palpation. La rate est de volume normal. Rien à signaler à l’examen neurologique. Les réflexes tendineux, cutanés et pupillaires sont normaux.
Les urines sont abondantes : 1 1. 500 par jour. Elles sont claires et contiennent : 3 gr. d’albumine, de très rares cylindres granuleux et des hématies.
Divers examens complémentaires ont été pratiqués :
Dosage de l’urée sanguine : 2 gr. 42 p. 1.000.
Formule sanguine :
globules rouges : 3.680.000 ; globules blancs : 16.600.
Il existe 81 % de polynucléaires neutrophiles, 4 % de monocytes et 15 % de lymphocytes.
Réaction de B.-W. : négative.
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Examen du fond d'œil : Il révèle des iésions typiques de neurorétinite hémorragique du type albuminurique et hypertensif portant sur les deux yeux.
Il n'existe pas de stase papillaire.
Evolution “Less février, apparait une respiration de Cheyne-Stokes avec des périodes d'apnée de 25 se
La tension artérielle reste aussi élevée, puis elle
se décapite. La tension moyenne reste aux environs
de 15, atteignant même 16, tandis que la maxima
baisse de 24 à 20 et 21.
L’albumine urinaire baisse au bout de quelques jours pour atteindre 1 gr. et 0 gr. 50. La diurèse ne se modifie pas.
Le 15 février, on note l’apparition d’œdèmes malléolaires et d’un frottement péricardique:
Les œdèmes vont s’accentuer les jours suivants : ils gagnent, le 26 février, les cuisses, le scrotum, la verge, l’abdomen.
Des épanchements pleuraux bilatéraux apparaissent tandis que le frottement péricardique devient de moins en moins net. ;
Le 1°” mars, urée 3 gr. 16 p. 1.000.
Le 3 mars, la mort survient après une élévation de température à 40°.
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ETUDE MACROSCOPIQUE
IL existe un léger épänchement péricardique.
1° Le cœur apparaît énorme, on est frappé par son volume et sa dureté inhabituels. L'aspect est typique du «cœur de bœuf» décrit par Traube.
Les ventricules, surtout le ventricule gauche, sont hypertrophiés de façon extraordinaire. L’épaisseur de leurs parois atteint 5 à 6 centimètres à la partie moyenne.
La cavité ventriculaire est considérablement diminuée de volume. Elle est pratiquement réduite à une fente linéaire. |
Les muscles papillaires sont énormes.
Poids du cœur : 750 grammes.
Il n’existe pas d’anomalie macroscopique dans le iauscle cardiaque ; les coronaires sont scléreuses.
2° L’aorte est régulière, de calibre normal, mais très rugueuse, « en langue de chat ».
3° Les poumons sont congestifs, œdématiés ; la plèvre est, à gauche, le siège d’adhérences.
4° Le foie est augmenté de volume : 2.060 gr. La rale pèse 120 gr.
5° Les surrénales, normales, pèsent 15 gr.
6° Les reins ont une taille normale ; leur teinte est gris ardoisé ; ils se décapsulent incomplètement, laissant une surface granitée plus rouge. La couche corticale n’est pas atrophiée ; elle mesure environ un
centimètre. Le poids des reins est de 160 à 180 gr.
EXAMEN HISTOLOGIQUE DES REINS
.1° Au faible grossissement :
La capsule rénale, épaissie, persiste sur le fragment observé. Elle est très vascularisée, riche en veines gorgées de sang. Elle contient quelques amas de cellules inflammatoires.
A l'examen du parenchyme rénal, on note une sclérose diffuse qui dissocie les éléments du rein.
En certains endroits, cette sclérose est dense ; elle sépare les zones où les tubes sont essentiellement irréguliers, de petit et de gros calibre, et où leur épithélium est aplati.
En d’autres endroits, en dehors de ces coulées de sclérose, le parenchyme glandulaire semble normal.
Plus en profondeur, les tubes droits sont dilatés, remplis de cylindres hyalins, granuleux et hématiques.
Ils semblent légèrement atrophiques.
Quelques îlots inflammatoires, peu nombreux d’ailleurs, s’observent à la partie moyenne de la zone corticale, dans les régions où la sclérose est abondante.
L’atteinte du système vasculaire est très nette,
mais sera plus facilement analysée à un plus fort grossissement.
2° Au fort grossissement :
Vaisseaux : Ce qui frappe essentiellement, en effet, c’est l’atteinte vasculaire.
1.- Les vaisseaux de moyen calibre : Ils présentent une énorme hyperplasie de l’intima dans laquelle les noyaux sont rares et allongés ; une hypertrophie de la media ; la limitante interne est dédoublée ; la lHimitante externe est par endroits effondrée.
2. - Les artérioles : Elles sont considérablement modifiées. La lumière est réduite à néant par suite d'une prolifération de l’endartère. Celle-ci, par la disposition de ses lamelles concentriques, présente
un aspect en bulbe d’oignon.
3. - Certaines artérioles sont hyalinisées en masse; il n’existe aucun reste de la structure normale, si
ce n’est quelques noyaux rares à la périphérie.
4. - Les artérioles afférantes glomérulaires présentent les mêmes lésions. Il est même possible, sur quelques coupes heureuses, de voir la dégénérescence hyaline des parois artériolaires se continuer avec
celle du glomérule.
Glomérules. — Au faible grossissement, ce qui frappe, c’est qu’un grand nombre de glomérules paraissent normaux. Il n’en apparaît que peu de détruits (1 sur 30 à 40). Au fort grossissement, on remarque qu’il existe des modifications discrètes de la plupart des glomérules qui paraissaient intacts ;
ces modifications consistent en :
1° Diminution des noyaux ; 2° Clarté particulière de certaines anses qui sem-
blent vides et en collapsus ;
_LEGENDES DE LA PLANCHE
Ficure 1 | Deux glomérules: à droite, congestion des anses glomérulaires; à gauche, début d’hyalinisation à la partie supérieure, où les noyaux sont plus rares et les anses collabées.
FIcure 2
Endartérite proliférante, Enorme épaississement de l’endartère
aboutissant à une diminution considérable de calibre de l’artériole.
Une très petite artériole, également très atteinte, se détache de la plus grosse. NE
Fiqure 3
Collapsus glomérulaire. Epanchement séro-albumineux dans la capsule de Bowmann.
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3° Parfois, au contraire, cértaines anses sont gorgées de sang $rrur à
4° Dans certains cas, on trouve un début d’hyalinisation :
— Tantôt, le glomérule est à moitié hyalin, et parfois existent alors des adhérences capsulaires ; on a alors l'impression de sclérose excentrique du glomérule.
— Tantôt le glomérule est hyalin en entier ; il existe tout autour une réaction de sclérose interstitielle importante. Il est pratiquement entièrement adhérent à la capsule, bien que sur des coupes en série cette adhérence ne paraisse pas totale.
— Tantôt, enfin, il existe une sclérose concentrique du glomérule dont il perssite le centre très’ altéré, étouffé par une sclérose et un épaississement de la capsule qui semble secondaire à la réaction interstitielle.
Capsule de Bowmann. — Elle est en général normale. Parfois, elle prolifère légèrement et on observe, dans là lumière, des cellules desquamées.
Nous avons vu que, dans certains cas, les glomérules hyalinisés en bloc présentent ‘un épaississement scléreux de la capsule de Bowmann, qui semble
être d’origine interstitielle.
Tubes contournés. — Il existe, avons-nous dit, des aires de tissu glandulaire sensiblement normal, tant
au point de vue de la disposition des tubes qu’au
RATE LEGENDES DE LA PLANCHE Il
FIiGurEe 4
Elastose des artérioles de la surrénale (centre)
Fraure 5
Elastose d’une artériole rénale de même calibre que celle représentée fig. 2
FIiGurE 6
Deux glomérules: l’un presque complètement sclérosé. Au centre, quelques vestiges des anses.
En bas et à droite, un glomérule sensiblement normal, comme le sont presque tous ceux de la préparation; il existe cependant une tendance à la rareté nucléaire et à la dégénérescence lipoïde.
FIGURE
Deux artérioles du tissu cellulo-graisseux cardiaque : Grosse élastose.
FicurEe 8
Très petite artériole du rein : élastose; endartérite proliférante, aspect en « bulbe d’oignon »
FiGure 9 Artériole rénale : grosse endartérite proliférante. <a FiGure 10
Glomérule et son artériole afférente :
début de collapsus glomérulaire; nécrose de l'artère afférente.
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point de vue cellulaire. La coloration, la forme, la hauteur de l’épithélium semblent normaux.
Dans d’autres zones, au contraire, séparées des précédentes par des bandes de sclérose, les tubes sont atrophiques ou dilatés.
L’épithélium de ces tubes est plat ou desquamé.
Le contenu est formé par des cylindres hyalins granuleux, hématiques.
Ces petits tubes à contenu hyalin peuvent, si l’on n'y prend pas garde, donner un aspect très voisin, à première vue, des artérioles hyalinisées en masse et dont la lumière a disparu.
Tissu interstitiel. — 11 est nettement hypertrophié et dilaté : des lames de sclérose assez diffuses dissocient les éléments du rein.
Cette sclérose est surtout nette dans les régions où lon observe, d’ailleurs, des glomérules scléreux, en pain à cacheter, et dans les zones où les tubes contournés sont atrophiques et dilatés.
Il existe, par places, une congestion importante de ce tissu interstitiel dont les capillaires sont gorgés de sang.
Par endroits, d’ailleurs peu nombreux, il existe des amas de cellules rondes, soit à la périphérie, soit
à la partie moyenne de la corticale.
ETUDE HISTOLOGIQUE DE LA CAPSULE SURRÉNALE
Le tissu surrénal est normal, mais dans la zone péri-surrénale, on observe des altérations vasculaires
fort analogues à celles des vaisseaux du rein. Elles
DR ven
sont cependant moins accentuées. Dans la partie centrale de la surrénale, on trouve également des artérioles frappées d'hyalinisation, ou présentant de
ni
l’élastose.
ÉTUDE HISTOLOGIQUE. DU FOIE
Le foie présente des lésions de foie cardiaque au début. Il existe, en effet, de la dilatation centro-lobulaire, une légère dislocation des travées hépatiques par les capillaires gorgés de sang, ainsi qu’une légère dégénérescence centro-lobulaire. :
Dans les gros espaces porte, il y a des lésions artériolaires nettes, quoique moins importantes que
celles du rein. *
ÉTUDE HISTOLOGIQUE DU CŒUR ET DE L'AORTE
Cœur : L'aspect du musclé cardiaque ne semble pas sensiblement modifié, . tissu interstitiel semble un peu développé.
Les coronaires présentent des lésions nettes avec
un épaississement marqué de la tunique interne infil-
trée de lipoïdes.
Aorte : Elle présente des lésions très importantes de l’endartère. La tunique élastique est très épaissie. Dans l’adventice, il existe quelques îlots inflammatoires et des néoformations vasculaires pénétrant dans la tunique élastique.
Cet ensemble, au point de vue anatomo-pathologique, fait soupçonner la naturé syphilitique des
lésions aortiques.
Artères musculaires (grand droit de l’abdomen) : Elles sont peu altérées ; l’adventice est un peu scléreux ; pas de modifications de l’intima.
En somme, il s’agit d’un sujet jeune, chez lequel :
— une hypertension artérielle élevée a abouti à une déchéance cardiaque et rénale extrêmement rapide, entraînant la mort. |
— Aucun antécédent pathologique n’a précédé l'installation de cette hypertension rapidement mortelle. | | |
— Malheureusement, la tension n’ayant jamais été prise auparavant, il est impossible d'affirmer la date du début réel de cette maladie.
L'évolution rapidement mortelle s’est faite cliniquement en 6 mois, les progrès de la maladie ayant été surprenants de rapidité pendant les deux derniers mois de la vie.
Au point de vue anatomo-pathologique, la maladie se caractérisait par :
1° Une hypertrophie cardiaque ‘extraordinaire (poids du cœur 750 gr.). Cette hypertrophie portait surtout sur le ventricule gauche.
2° Des reins de volume et de poids normaux ;
.3° Les altérations microscopiques consistaient essentiellement en une atteinte artérielle et surtout artériolaire présente dans tous les viscères, mais surtout dans le rein.
Les lésions artérielles consistaient en endartérite
proliférante et en hyalinisation artériolaires.
ENS
Ces lésions coexistaient dans le rein avec des lésions d’hyalinisation et de sclérose glomérulaire, avec de la sclérose du tissu conjonctif, de l’atrophie épithéliale, avec enfin quelques nodules inflammatoires du tissu interstitiel.
Les lésions artérielles avaient dans le rein une prépondérance écrasante sur les autres lésions glomérulaires, parenchymateuses et interstitielles.
Les lésions glomérulaires les plus fréquentes étaient un début d’hyalinisation comparable aux lésions artériolaires.
DISCUSSION
Quelle est la place à assigner à cette observation ?
— Faut-il faire rentrer le cas de notre malade dans le cadre des affections rénales ? Faut-il considérer ce sujet comme atteint de mal de Bright ?
— Faut-il envisager surtout le caractère vasculaire des lésions constatées, pour l’admettre dans le cadre des maladies vasculaires du rein ou plutôt dans celui, plus général, d’une maladie du système artériel, selon la conception actuelle de l’hypertension maligne ?
Nous allons envisager les diverses hypothèses, les arguments et les critiques qu’elles inspirent.
Après avoir discuté la glomérulo-néphrite hypertensive chronique à poussées subaïiguës, nous essaierons de nous faire une idée de ce que l’on entend
eee actuellement par hypertension maligne, afin de discuter de ses rapports avec l'affection que présentait notre malade.
S'agit-U d'un cas de glomérulo-néphrite chronique diffuse ?
CLINIQUEMENT, l’évolution de cette hypertension avec insuffisance rénale évoque tout d’abord, évidemment, l’idée d’une affection bien classique : la glomérulo-néphrite chronique hypertensive, la glomérulo-néphrite diffuse des auteurs allemands et anglo-saxons.
Cependant, l’aspect évolutif de la néphrite chronique est bien différent.
Il y a souvent, dans les antécédents, une phase antérieure de néphrite aiguë, d'épisodes œdémateux ou hématuriques post-infectieux.
L'existence de ces accidents, voire même l’existence antérieure d’une scarlatine, sont précieux pour le diagnostic.
Ils marquent dans notre cas. Il faut avouer cependant qu'ils manquent dans beaucoup de néphrites chroniques hypertensives parfaitement authentiques.
Notre malade aurait-il eu même une scarlatine que cela n’aurait pas une valeur capitale pour confirmer un diagnostic par ailleurs douteux.
Bien que notre sujet soit jeune et près de l’âge où l’on fait des néphrites aiguës, il est difficile de
tirer de cette donnée une conclusion.
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La sémiologie ne permet pas non plus de trancher : ce sont là des signes banaux que la polyurie claire ou la pollakiurie nocturne. Ils n’ont rien de caractéristique du mal de Bright. Ce sont des signes hypertensifs plus que rénaux.
Le taux de lalbumine urinaire a baissé au cours de Pévolution. Les cylindres granuleux dans les urines sont habituellement plus nombreux dans les glomérulo-néphrites.
Des caractères de l’atteinte rétinienne, on ne peut non plus tirer argument. L'ophtalmologiste n'a pas eu son attention attirée par des caractères particuliers des lésions du fond d’æil qui eussent pu orienter vers l’origine rénale de Patteinte rétinienne plutôt que vers l’orgine purement vasculaire, artérielle et hypertensive.
En réalité, rien ne différencie symptomatiquement notre observation d’une -observation de néphrite chronique banale, si on la considère en faisant abstraction de toute notion chronologique. Si l’évolution avait été de plusieurs années au lieu de quelques mois, si le malade avait eu quelques antécédents rénaux, il ne serait pas exagéré de penser à une
néphrite chronique banale.
Mais ce qui frappe bien, c’est la rapidité d’évolu-
tion de la maladie : en quelques mois, le mal a terrassé notre sujet, en a fait un hypertendu grave, un cardiaque, un rénal, un mourant.
Il ne s’agit pas là de la longue évolution, plus ou moins entrecoupée de rémissions d’une néphrite
chronique hypertensive.
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E serait vraiment extraordinaire de supposer une période latente ayant duré jusqu’à une date précédant la mort de six mois. Il est certain que un an avant celle-ci, notre malade n’avait pas d’albuminurie. Il a ensuite fait la guerre sans le moindre trouble.
ANATOMIQUEMENT, l'hypothèse de la glomérulonéphrite chronique diffuse ou néphrite chronique hypertensive, est également difficile à soutenir.
Morphologiquement, il n’y a pas d’atrophie rénale; les reins étaient de taille normale, de poids normal, nullement durs ni scléreux.
Histologiquement :
1° À prime abord, il faut avouer qu’il est certain que l’on trouve, en analysant en détail les coupes des reins, tous les éléments attribués aux méphrites chroniques :
— l'atteinte glomérulaire jusqu’à Patrophie et la sclérose ;
— {a dilatation, la desquamation, l’atrophie des tubes contournés ;
— Ja réaction scléreuse du stroma ;
— les îlots lymphoïdes, peu nombreux il est vrai, mais qui témoignent d’une réaction inflammatoire.
2° En réalité, ce n’est pourtant pas sur cet aspect qualitatif qu’il faut juger ces coupes.
Les modalités anatomiques que nous venons d’énu-
mérer ne sont nullement spécifiques.
Pet
Il y a tout lieu de penser que ce sont là des manières de réagir ou d’être lésé des différents éléments du rein.
Leur ensemble est hautement caractéristique de la néphrite chronique hypertensive, mais elles peuvent se voir à des degrés divers, et diversement associées dans bon nombre de processus chroniques des reins.
Qu'il existe des glomérules sclérosés «en pain à cacheter », cela est indéniable. Maïs, en réalité, il faut chercher longtemps avant de les trouver. Ils sont faciles à dénombrer. Ils n’existent qu’en très petit nombre, alors que dans la néphrite chronique, on en trouve des proportions voisines de 90 %. C’est un argument de premier plan au point de vue diagnostic (KIMMESTIEL et WILSON, PRATT et Mac MAHON).
3° Mais il en est un autre fait qui frappe d’emblée:
c’est l’existence de cette atteinte vasculaire diffuse
et généralisée.
Les artères de tous les calibres, dans tous les en-
droits de la coupe, présentent des lésions incontes-
tables. Mais, dira-t-on, ne voit-on pas des altérations :
des vaisseaux au cours des néphrites chroniques. Ce problème des lésions artérielles au cours des néphrites chroniques étant soulevé, comment le ré-
soudre ?
Un certain nombre d’auteurs se sont attachés à la question de savoir quelle était la fréquence des lésions vasculaires au cours des néphropathies les
plus authentiques.
Des travaux de FAR, LÔHLEIN, FISHBERG, il ressort qu’on peut observer des lésions artérielles :
1° Au cours des néphrites aiguës ou subaiguës, non hypertensives d’ailleurs.
Ces lésions artérielles consistent en nécrose, hyalinisation, dilatation des vasa afferentia.
Mais elles sont rares, n’atteignent qu’un petit nombre de vaisseaux.
Elles s’accompagnent de signes de néphrite aiguë ou subaiguë non hypertensive.
Au point de vue anatomo-pathologique, il existe des signes d’inflammation aiguë frappant les glomé-
rules, les tubuli et le tissu interstitiel.
2° Au cours des néphrites chroniques hypertensives.
L'existence possible de lésions vasculaires est d’un intérêt plus grand pour nous.
Les lésions vasculaires sont rares dans cette variété de néphrite. On ne les observe que dans des cas évoluant depuis des années et arrivés à un stade anatomique tel que la précession des lésions glomérulotubulaires et interstitielles sur les lésions vasculaires
ne fait aucun doute (FISCHBERG).
Dans ces cas, cet auteur trouve :
a) Dans la plupart des cas (17 sur 29), de l’endartérite proltférante.
— Tantôt, il s’agisait de glomérulo-néphrites chroniques - anciennes, mais ayant subi une nouvelle
poussée aiguë inflammatoire.
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— Tantôt, le parenchyme rénal était atteint par une sclérose atrophique, glomérulaire, interstitielle, avec des tubuli atrophiques sans zones d’hyperplasie,
b) Dans les autres cas, il s’agissait d’artériolonécrose au cours de néphrites chroniques évoluant depuis des années. |
Il est donc certain qu’à un stade très évolué des néphropathies chroniques, il peut exister des lésions vasculaires dans le rein.
Dans certains cas, par conséquent, le problème est assez difficile à résoudre devant un cas particulier.
Il faut alors se baser, pour interpréter une coupe histologique, non pas sur l'aspect qualitatif, maïs sur Paspect quantitatif.
Il faut essayer de se faire une idée de la chronologie et de la topographie des lésions (OBERLING). .
1° Dans les glomérulo-néphrites chroniques, les lésions parenchymateuses sont diffluses, les glomérules les moins atteints présentent toujours des signes inflammatoires nets. :
Les lésions vasculaires sont tardives, inconstantes, rares. Elles s’observent par îlots dans le rein, peu-
vent manquer dans les autres viscères.
2° Dans les affections vastulaires du rein du type de la sclérose maligne, ou hypertension maligne, sur ‘lesquelles nous reviendrons d’ailleurs, les lésions sont avant tout artérielles et ceci de facon diffuse. Ces lésions affectent toutes les artères du rein et toutes celles de l’organisme.
En raison de leur intensité variable suivant le lieu, elles déterminent des lésions ischémiques secondaires en foyers, des glomérules et des tubes contournés.
Au début tout au moins, il existe des foyers où les glomérules et ces tubes contournés sont normaux, alors que l’artère correspondante est cependant déjà malade.
En somme, cliniquement et anatomiquement, il est difficile de faire entrer notre observation dans le cadre des glomérulo-néphrites. À cette facon de voir, certains objectent des observations de cas ayant évolué d’une façon très analogue.
Is interprètent ces observations comme étant des cas de glomérulo-néphrite diffuse chronique ou subaiguë avec lésions vasculaires.
KLEMFERER et OTANI, dans leur important mémoire, citent une observation que l’on peut ranger dans le cadre des néphrites chroniques avec lésions vasculaires (observation n° 1).
Plus rapprochée de la nôtre, cliniquement, est l'observation de DEROW et ALTSCHULE (observation n£’:1).
Nous croyons utile de la rapporter pour la discu-
ter.
OBERVATION N° 1, de DEROW et ALTSCHULE
Juif russe de 43 ans, ouvrier métallurgiste,
Antécédents : rougeole, épistaxis depuis l'enfance.
Nycturie (4 à 5 fois par nuit) depuis # ans; admis à l’hôpital depuis le 13 décembre 1929 pour de la fatigue depuis
deux semaines.
Il y a quatre semaines, il est devenu anorectique et sont apparues de la dyspnée d’effort et de la toux nocturne.
Ces symptômes progressent, le malade s’alite il y a quinze jours, il devient orthopnéique, se plaint du côté droit. On lui trouve alors pour la première fois de l’hypertension.
Il a perdu 9 livres de poids en quatre mois. |
Examen le 13 décembre 1939 : Dyspnée avec. orthopnée, cyanose des oreilles et des lèvres, respiration de Cheyne- Stokes.
Poumons : râles humides aux bases.
Cœur augmenté de volume, 2° bruit exagéré.
Foie palpable 3 cm. au-dessous du rebord costal.
Artères périphériques dures et flexueuses.
T.A., 22,5/14. Fond d’œil : hyperhémie des papilles avec œdème léger, les vaisseaux sont étroits et tortueux et il y a deux côtés des aires de dégénérescence, des exsudats périmaculaires.
Densité urinaire, 1002 et 1012. Albumine + et + + + successivement. Quelques globules rouges et quelques cylindres granuleux à un seul des examens du culot urinaire.
B.W. négatif. ŒElimination de phénolsulfone-phtaléine après injection intra-musculaire : 5 % après 2 h. 10. Glycémie, 0,95 %. Urée, 0,54 %. |
Créatinine, 0,036 pour 1.000. ,
Ces valeurs se sont élevées respectivement à : 1 gr. 80 pour l’urée, 0,07 egr. 1 pour la créatinine durant les semaines suivantes.
Electrocardiogramme : T inverse en D1 et D3.
EVOLUTION. — La pression artérielle fluctue et tombe à 17/9,5 lorsque le malade tombe dans le coma.
Durant trois semaines d’hospitalisation, il y a eu plusieurs attaques d’angine de poitrine et de sévères épistaxis.
AUTOPSIE 2 heures après la mort (docteurs Stern et Shlasinger). — Œdèmes cutanés et séreux; ascite, 250 cm3 ; hydrothorax bilatéral, 750 à droite, 700 à gauche, adhérences fibrineuses des plèvres; hydropéricarde, 200 cms.
Rein droit : 190 gr.; rein gauche : 200 gr. Décapsulation difficile laissant une surface légèrement granuleuse, pâle, brun-jaune. Consistance ferme, corticale bien différenciée (15 mm. d’épaisseur). Aspect congestif à la coupe.
- Examen microscopique : Tissu interstitiel : augmenté, petits amas inflammatoires en foyers. Glomérules : ils présentent des degrés variés de sclérose ; un nombre modéré montre une fibrose marquée de leurs anses, quelques-uns seulement sont représentés par une masse de tissu scléreux, Les autres glomérules sont sensiblement normaux, excepté, par endroits, de petits foyers d'infiltration polynucléaire. Capsule de Bowmann : peu d’épaississement, peu de formations en croissant. Quelques adhérences capsulaires.
Artères : Les grosses artères montrent une prolifération intimale légère. Beaucoup d’artérioles sont normales, très peu montrent une hyalinisation de la média et de l’épaississement de cette tunique. Dans des cas très rares, il y a de petits foyers de nécrose artériolaire au point d’entrée des artérioles afférentes dans le glomérule.
Il existe une atrophie marquée de l’épithélium des tubes contournés. Beaucoup contiennent des cylindres hyalins et
granuleux.
EN RÉSUMÉ : Lésions de glomérulonéphrite avec foyers d’artériolonécrose.
Cœur : Poids, 650 gr. Les valvules sont toutes normales. Le ventricule gauche est très hypertrophié, il mesure 3,7 cm' d'épaisseur, excepté à la pointe, où il mesure 0,8 cm. La branche circonflexe de l’artère coronaire gauche est complètement oblitérée; la branche descendante très rétrécie. Les ‘autres artères montrent des lésions d’artériosclérose. L’aorte, de taille normale, présente quelques plaques athéromateuses.
Poumons congestifs ; foie : début de nécrose centro-
lobulaire ; surrénalies et pancréas : leurs artérioles montrent.
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de l’hyalinisation et de l’hypertrophie de la média. Mêmes lésions dans la rate, quoique plus nettes avec thrombose.
Commentaire de Derow et Altschule : Sujet d’âge moyen à passé négatif. Evolution d'insuffisance cardiorénale aiguë, mort en 3 semaines d’urémie. Autopsie : glomérulonéphrite chronique avec lésions vasculaires d’artérionécrose. En somme, ce malade, pour lequel on pouvait cliniquement suspecter une hypertension maligne, présentait anatomiquement une image de glomérulonéphrite avec de légères lésions vasculaires.
Cette observation ressemble par plusieurs points à la nôtre, surtout par son évolution cliniquement rapide.
En réalité, en y regardant de plus près, on s’aperçoit que l'évolution n’a pas été probablement aussi rapide. Depuis quatre ans, ce malade se plaignait de nycturie : il était obligé de se lever quatre à cinq fois la nuit. Il semble done y avoir là un premier symptôme traduisant un mal évoluant à bas bruit chez un sujet qui s’observait mal. Elle a abouti brusquement à une période de décompensation cardiorénale particulièrement grave et aigué.
Au point de vue anatomo-pathologique, cette observation diffère totalement de la nôtre : les lésions glomérulaires et tubulaires sont au premier plan, les lésions vasculaires sont au deuxième plan.
En l’absence de détails plus précis, il semble bien que l'interprétation donnée par DEROW et ALTSCHULE est exacte : il s’agit d’une glomérulo-néphrite dans
sa poussée terminale avec légères lésions vasculaires.
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La confusion et le flou des signes antérieurs à cette poussée terminale ont fait peut-être méconnaître le début réel de cette néphropathie qui semble en réalité évoluer à bas bruit depuis plus de quatre ans.
S'agit-il d’une néphropathie vasculaire ?
La glomérulo-néphrite chronique étant éliminée, la deuxième éventualité à envisager est celle de savoir si notre observation rentre dans le cadre des affections vasculaires du rein (néphro-angiosclérose bénigne où hypertension bénigne : néphro-angiosclérose maligne où hypertension maligne).
1° La première éventualité est naturellement à rejeter d'emblée. L’atteinte rénale n’existe pas dans cette forme. Même la « néphro-angiosclérose bénigne décompensée >» (FAR) ne peut être discutée l'atteinte rénale n’est alors que l’aboutissant d’une très longue évolution d’hypertension ; les manifestations rénales sont au deuxième plan.
2° La deuxième éventualité, celle de la néphroangiosclérose maligne, mérite de plus amples développements.
Qu’entend-on exactement par néphroangiosclérose maligne ? On nous pardonnera les considérations qui vont suivre, mais elles sont nécessaires à la compréhension des données essentielles de la question. Aussi esquisserons-nous un tableau rapide de la conception actuelle de cette maladie, tant au point de vue nosologique, clinique, anatomique, qu’au point de vue
expérimental.
EVOLUTION DES IDEES AU SUJET DES NEPHROPATHIES VASCULAIRES
La notion de rein vasculaire est au fond très ancienne. Dans une premiere période un. certain nombre d’auteurs établissent des rapports entre les lésions vasculaires du rein et les lésions parenchymateuses.
Dans une deuxième période, tandis qu’en France une réaction se produit, qui fait nier le rôle des vaisseaux dans les affections du rein, à l'étranger, se développe le côté rénal de laffection jusqu’à en oublier la généralité du processus vasculaire.
Dans une troisième période, on dégage mieux la notion de maladie artérielle frappant secondairement le rein. C’est là le rôle joué par l’école américaine surtout: En France quelques tentatives sont faites pour faire admettre la réalité de ce processus au point de vue anatomique.
APPARITION DE LA NOTION DE REIN VASCULAIRE
Lancereaux est un des premiers à discuter du rôle des lésions artérielles dans les néphrites interstitielles
diffuses. Gull et Sutton suggèrent, au cours de l’étude
de cas d’hypertension avec gros cœur et urémie que la maladie peut être due à une atteinte généralisée des artérioles. Ils décrivent des lésions de dégénéres- _cence hyaline et fibrinoïde (artério-capillaris fibrosis).
BarD décrit la néphrite glomérulaire artéritique, et l’atrophie rénale istchémique; CORNIL et BRAULT les cirrhoses vasculaires du rein.
JORES pense que des lésions artérielles diffuses peuvent conduire à des déchéances viscérales multiples, frappant surtout les reins, le cœur et le cerveau. F
HucHarp met sur pied sa conception de l’artériosclérose. 1
Bien que ces auteurs n’aient pas précisé les différentes modalités évolutives de la sclérose artérielle, il semble bien qu’ils aient entrevu cette maladie diffuse du système aftériel dont l’expression la plus
grave ect l’hypertension maligne.
2° PHASE DE CRITIQUE ET DE DEVELOPPEMENT DE LA NOTION DE REIN VASCULAIRE.
Tandis que certains auteurs surtout français réagissent contre ces idées (CHAUFFARD et LAEDERICH, BRAULT et COURCOUX, (GILBERT, BALLET, DEBOVE, ACHARD .et CASTAIGNE), elles prennent en Allemagne un développement très grand.
Mais bientôt on ne voit plus que le côté rénal de la maladie artérielle.
GASKELL différencie l’altération lente du rein sénile
et l'hypertension des jeunes.
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Mais ce sont surtout les travaux de VOLHARD et Far (1914), puis de FAHR, qui donnent à la question un essor particulier. Ils différencient deux types aux modalités évolutives tout à fait particulières :
LA SCLÉROSE MALIGNE OU HYPERTENSION MALIGNE
Elle survient en principe chez des sujets plus jeunes. L’hypertension est surtout diastolique, élevée, progressive, sans rémission. Elle évolue vers une mort rapide. Il y a constamment des lésions des parenchymes (surtout rétine et reins).
Les lésions consistent en une atteinte diffuse des
vaisseaux sur laquelle nous reviendrons.
En association à ces lésions on trouve dans le rein des lésions de glomérulite, avec des foyers inflammatoires (kombinationsform).
Pour expliquer cet aspect VOLHARD postule l’existence d’un processus inflammatoire surajouté au processus artériel. Il est actuellement revenu sur cette hypothèse et admet que les lésions rénales parenchy-
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mateuses peuvent être secondaires aux troubles circu-
latoires qui déterminent des lésions ischémiques.
Cette conception de la « kombinationsform >» a soulevé de nombreuses critiques. On a objecté à VoLHARD que cette forme n’était en réalité qu’une sclérose bénigne compliquée de glomérulite; si bien que tous les efforts des années qui suivirent furent portés sur la question des liens qui existent ou non cntre sclérose bénigne et sclérose maligne.
Far est ainsi amené ultérieurement à remanier la classification qu’il avait contribué avec VoLHARD à
élaborer; il décrit :
1° L’HYPERTENSION ESSENTIELLE, . dans laquelle n'existe aucune lésion artérielle ni parenchymateuse
du rein.
Z° La NÉPHROSCLÉROSE BÉNIGNE où des lésions artérioscléreuses des artères rénales entraînent de façon secondaire une hypertension. Cette forme peut parfois s'accompagner de quelques foyers de glomérulite : c’est la néphroangiosclérose bénigne décompen-
sée. Elle est niée par VOLHARD.
3° La NÉPHROANGIOSCLÉROSE MALIGNE : elle est caractérisée par des lésions artérielles spécifiques : endartérite _proliférante, artériolite nécrosante. Il existe une hyperplasie élastique interne avec disparition des fibres musculaires. Pour FAHR la lésion essentielle et initiale consiste en une dilatation de l’artère afférente
glomérulaire qu’il démontre par des coupes en série.
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Les autres lésions sont de quatre ordres :
1° diminution progressive des fibres musculaires
remplacées par des fibres élastiques (élastose) ;
2° dégénérescence hyaline ou graisseuse des lames
élastiques aboutissant à la sclérose;
3° endartérite proliférante aggravant l’ischémie. Alors se produisent les lésions glomérulaires et paren-
chymateuses avec réaction du tissu interstitiel.
La publication des travaux de VOLHARD et FAHR
suscite de nombreux commentaires.
HERXEIMER (1924), LOLHEIN, nient la dualité de processus entre néphro-angiosclérose bénigne et maligne, ils nient le processus inflammatoire surajouté. Ce n’est pour eux qu’une question de degré d'évolution du même processus artérioscléreux, lent dans un cas,
rapide dans l’autre.
HuUECck, KAUFMANN émettent des opinions analogues, tandis que MAYER, STERNBERG et ASK-UPMARK sont partisans de FAHR.
En France OBERLING étudie les lésions artérielles qu'il observe dans certaines glomérulonéphrites hypertensives. En l’absence d’un antécédent :infectieux net, OBERLING dénomme ces états « glomérulonéphrite toxique ». Dans ses travaux les plus récents il convient de ce que ce terme a d’arbitraire.
GENERALISATION DE LA QUESTION
Actuellement on est arrivé à considérer l'affection sous l’angle d’un processus plus général.
Les travaux des auteurs précédents faisaient de la lésion rénale le point essentiel de la maladie. C’est, semble-t-il; à KeirH, WAGENER et KERNOHAN que revient le mérite d’avoir mieux dégagé la vraie sil: houette de la maladie.
Ils ont montré que l’altération des vaisseaux du rein n’était qu'un élément isolé d’une affection vasculaire générale, frappant les artères de presque tous les viscères.
Ils décrivent ainsi une hypertension maligne, correspondant à la néphrosclérose maligne de FAHR, qu'ils séparent de l’artériosclérose constituant la lésion de la néphrosciérose bénigne ou hypertension bénigne.
Cependant, quelques années plus tard, ANDERSON, KEITH et KERNOHAN décrivent un groupe intermédiaire (forme bénigne grave).
MurPxy et GRizz confirment les données de KEITH, WAGENER et KERNOHAN, Ils estiment qu’il n’y a qu'une question de degré entre hypertension bénigne et maligne.
KreMrERrER et OTAN:I rapprochent les lésions rénales de celles que l’on observe dans les infarctus rénaux aseptiques récents, ils démontrent par des coupes en série l’occlusion thrombotique ou proliférative des
artères afférentes correspondant aux glomérules
atteints.
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SJowaALL et GusrTAv RICKLER critiquent ces constatations qu’ils attribuent à des artefacts agoniques.
KIMMESTIEL et Wizsox enfin estiment qu'hypertension bénigne et maligne sont parallèles. Ils décrivent des états intermédiaires. De nombreux états hypertensifs peuvent être pour eux précurseurs d’'hypertension maligne, la glomérulonéphrite en particulier.
D’autres auteurs émettent des opinions analogues et étendent même le champ des affections auxquelles pourrait succéder la néphrosclérose maligne ou hypertension maligne.
Il faut citer les observations de :
— NicauD et BOLGERT, KLEMPERER et OTANI, SCHUR- MANN et MAC-MAHON, THIÉBAUT et DELAITRE, dans lesquelles sont rapportés des cas où une tuberculose rénale précéda de quelques années la maladie;
— de THIÉBAUT, GUILLAUMAT et PLACA où des lésions rénales du type de l'hypertension maligne furent découvertes chez un sujet porteur d’une tumeur
maligne de la corticosurrénale.
— On cite également des observations où l’hypertension maligne serait secondaire à une néphrite ascendante (MALLORY) ;
— Mac-ManoN et (CLORE Hass, BiscHop et CLORE Hass ont observé la maladie associée à une basophilie hypophysaire (maladie de CUSHING).
Aussi bien, certains auteurs sont arrivés à se
demander si à côté de l’hypertension maligne auto-
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nome, primitive, il n’existerait pas un syndrome d’hypertension maligne.
Celui-ci pourrait être lui-même secondaire à lhypertension simple bénigne ou à toute autre affection rénale ou extra-rénale, dont nous avons vu des exempies.
C’est là une des conclusions de DEROW et ALTs- CHULE, dans un mémoire dont nous avons déjà étudié une observation.
Quoi qu’il en soit de ces opinions sur la nature primitive ou secondaire de la maladie, si l’on fait le point des idées généralement admises on arrive à se faire une idée de la maladie en considérant que :
L'hypertension maligne est une affection caractérisée par une hypertension évolutive, s’accompagnant rapidement de lésions viscérales (oculaires, rénales surtout) avec une grosse hypertrophie cardiaque. Ces lésions viscérales qui hätent l’évolution vers la mort en quelques années sont caractérisées par leur ortginc vasculaire. Elles sont dues à des lésions artériolocapillaires sur lesquelles nous reviendrons, mais qui constituent l’élément essentiel et constant de la maladie. L'élément rénal, s’il domine tout le pronostic, n’est qu’un élément évolutif. Tout comme dans l’endocardite maligne lente du type OSLER, la part du rein, si capitale au point de vue: évolutif, est contingente au point de vue de la définition de la
maladie elle-même.
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ETIOLOGIE DE L'HYPERTENSION MALIGNE
Nous serons bref au sujet de l’étiologie de l’hypertension maligne. Rien ne ressort des travaux publiés
à ce sujet.
|° CIRCONSTANCES FAVORISANTES.
Ce sont elles qui sont le plus nettes.
1. AGE : lhypertension maligne frappe surtout les sujets jeunes. Macawirz et ROSEMBERG, Sur 36 cas, donnent un pourcentage de 63 % de moins de 50 ans.
CHABANIER, lui aussi, insiste sur le caractère presqu’exclusivement malin des hypertensions d'avant la soixantaine.
Pour FAHRr, avant 50 ans 52 % des hypertensions sont malignes. On est frappé dans les statistiques par la fréquence de l’hypertension maligne en Allemagne. Il semble qwen France l’affection soit bien plus rare; de même KIMMESTIEL et WIiLsoN estiment à 4 % la fréquence de l’hypertension maligne parmi leurs hypertendus. |
De toute façon, l’âge moven de laffection va de 35 à 40 ans, 42 ans même (PRATT et MAc-MAHoN).
2, PROFESSION : VOLHARD pense que sa fréquence est plus grande dans les classes aisées, chez les sujets soumis à de lourdes responsabilités.
PraTr et MAc-MaAHoN ne trouvent aucune influence nette de la profession.
J. SEXE : pour les auteurs américains, l’affection est
plus fréquente chez les femmes de race noire. Mais
à ce propos il est juste de signaler que le nombre des noirs hypertendus est le double des hypertendus de race blanche. |
SCHURMANN et Mac-MAHON ne peuvent conclure.
VoLHARD (1919), MAcHwITZ et ROSEMBERG (1916), VCLHARD (1931) donnent une très nette prépondérance pour le sexe masculin (78 %).
ASKk-UPMARK cite des chiffres sensiblement pareils pour les deux sexes. L
4. HÉRÉDITÉ : pour PAGE, l’hérédité entre bien moins en ligne de compte que pour l’hypertension bénigne.
Le plus souvent on ne retrouve chez les sujets
atteints d'hypertension maligne aucune hérédité nette.
ANTECEDENTS PERSONNELS
Peu d’auteurs leur attribuent beaucoup d’impor-
tance.
1° LA sypizis : FAHR la retrouve dans 10 % des Cas.
VorHarp en trouve le même pourcentage : 48 % de syphilis dans le groupe de l’hypertension bénigne et autant dans celui de l’hypertension maligne. Il
incline à la prudence ainsi que STERN et HERXHEIMER.
Co LE RHUMATISME articulaire aigu est retrouvé dans 7 observations de VoLHarD. Mais s'agit-il de rhumatisme articulaire aigu au sens où nous l’enten-
cons, on peut en douter, l’aïfteinte articulaire s’étant
- produite aux environs de 50 ans.
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_3° La TUBERCULOSE rénale : nous avons vu déjà ce que l’on pouvait penser de certaines observations et des déductions que lon pouvait en tirer selon
certains.
4° La PÉRIARTÉRITE moueuse : VOLHARD, BASCH, Far, LÉO HEss ont discuté la parenté entre hypertension maligne et péri-artérite noueuse. Il existe en effet une forme rénale de péri-artérite noueuse avec
infarctus multiples du rein.
KIMMESTIEL et WILSON essaient de mettre au point cette question. Pour eux il s’agit en réalité de deux iaaladies différentes : dans la périartérite noueuse, hypertension est inconstante et ne présente pas de caractères particulièrement malins, les lésions des
artères sont essentiellement des lésions de l’adventice.
5° Les INTOXICATIONS :
a) Dipkhtérte : elle est incriminée dans certains cas par PRATT et MaAc-Manox ; HUECKEL décrit un cas auquel FAHR, SCHURMANN et MAc-MaAHox attribuent de la valcur.
VoLHARD nie le rôle de la diphtérie, il place ces cas dans le cadre des glomérulonéphrites.
b) Plomb : Faur (4 cas sur 31), MascHwrIrz et AOSEMBERG (9 cas sur 36) sont frappés par la fréquence de lintoxication saturnine dans l’hypertension maligne.
c) Tabac : SCHURMANN et Mac-MaAHoN ne retrouvent
jamais l’intoxication tabagique. VoLHARD en cite 5 cas sur 36.
d) Eclampsie puerpérale : PRATT et MAc-MAHoN, KIMMESTIEL et WILSON, CUSHING émettent l'hypothèse du rôle de ce facteur ; en tout cas l'hypertension maligne n’est pas plus fréquente chez la femme ainsi
que nous l’avons vu. Nous reviendrons sur ce sujet.
6° Les AFFECTIONS GLANDULAIRES :
Nous avons vu que certains corticosurrénalomes peuvent évoluer sous le masque d’une hypertension maligne à forme pseudo-tumorale.
SPENHOLTZ cite une hypertension paroxystique d’origine surrénale, aboutissant à une hypertension maligne.
Le rôle de l’adénome basophile de l’hypophyse mérite plus d'attention : NAEGELI, KIMMESTIEL et WIL- SON, CUSHING émettent l’hypothèse d’un rôle de l’hypophyse et de ses sécrétions vaso-constrictives dans la genèse de l’hypertension maligne, de ses lésions artérielles puis viscérales. Mac Manon et CLore Hass, BisxoP et CLORE Hass ont publié des
observations assez troublantes à ce sujet.
7° Les AFFECTIONS RÉNALES : en dehors de la tuberculose rénale, que nous avons vue, l’hypertension maligne peut évoluer sur une hydronéphrose (Vor-
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De même les malformations congénitales du rein, (triade d’Ask-UPMARK) s’accompagnent parfois d'hypertension maligne.
De cette longue énumération on ne peut guère tirer de conclusions. Il n'y a pas, semble-t-il, de facteur étiologique décisif, le plus souvent il n’y a qu’une simple coïncidence. Nous avons signalé cependant que certains auteurs faisaient de l'hypertension maligne un syndrome pouvant évoluer sous linfluence de causes multiples rénales et extra-rénales. En réalité il n’y a pas de base très assise pour une telle hypothèse et il sera nécessaire d'examiner attentivement la question à l’avenir pour arriver à une conclusion.
De tout ceci la notion la mieux établie est la rareté de l'hypertension dans les antécédents héréditaires; ceci oppose hypertensions maligne et bénigne.
ETUDE CLINIQUE DE L'HYPERTENSION MALIGNE
L’hypertension maligne présente une évolution clinique très particulière que nous allons esquisser, avant d'aborder son anatomie pathologique.
DÉBUT. — On peut être amené à examiner le malade à un stade très précoce presque purement hypertensif de sa maladie, tout au moins au point de vue clinique.
L’hypertension artérielle, en effet, apparaît élevée,
mais isolée, et ce n’est que par les examens fomction-
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nels que l’on peut mettre en évidence le début de l’atteinte rénale. |
À cette période, l'examen du fond d’œil, révélateur de lésions précoces, est un élément fondamental du diagnostic. Il prend d’autant plus de valeur du fait de l’absence ou de la discrétion de la note rénale.
La céphalée est un des premiers symptômes d'alarme. C’est une céphalée continue, extraordinairement pénible, lancinante; elle est en effet rythmée par les systoles cardiaques. Elle donne au malade la sensation de recevoir des coups de marteau sur la boîte crânienne.
Ces maux de tête de plus en plus fréquents et intenses, surtout accentués au réveil, siègent dans tout le crâne, mais avec une prédominance occipitale et cervicale postérieure. Ils sont augmentés par l'effort, la marche. Le fait de se baisser, de tousser, de pousser pour aller à la selle provoque un paroxysme immédiat et intolérable, une sensation que « la tête va éclater ». À cette céphalalgie s’associent : des sensations vertigineuses, surtout lors des changements de position (Abrami). Elle fait du malade un infirme.
Cette céphalée provoque insomnie; le matin, le malade est abruti et hébété.
Parfois s’accompagne-t-elle de vomissements matinaux.
Tous les autres signes dits « d’hypertension » peuvent accompagner ces céphalalgies. Nous n’y
insisterons pas.
Les troubles oculaires sont le plus souvent postérieurs à la céphalée, Cependant ils peuvent être les premiers en date, lorsque celle-ci manque.
Ils varient à l’extrême : depuis les éblouissements, la sensation de brouillard, de mouches volantes devant les yeux, jusqu’à la cécité transitoire par spasme rétinien, l’amblyopie progressive, irrémédiable, et l’amaurose. :
Ces troubles de la vue font souvent consulter en premier lieu le spécialiste qui constate à l'examen du fond d'œil des manifestations très intéressantes et très riches.
Dès cette période, en effet, il peut y avoir de gros désordres oculaires.
1° Tantôt il s’agit d'œdème papillaire. Cet œdème d’abord localisé au pôle postérieur de l’œil entoure une papille hyperhémiée.
C’est un œdème en principe rouge (WAGENER). Il englue les vaisseaux, les veines sont dilatées, sinueuses avec parfois quelques hémorragies et quelques exsudats. Cet œdème s'accompagne dans deux tiers des. cas d’hypertension intra-crânienne : c’est le signe qui a le plus de signification quant au pronostic.
2° Tantôt, associées ou non à l’œdème, on peut observer des lésions vasculaires. | Ces lésions sont très significatives et attirent
d'emblée lattention du spécialiste sur le système artériel.
Les artères sont droites, rigides, à calibre étroit comme spasmées en entier. Parfois, observe-t-on un späsme net et localisé.
Ce spasme rétinien, bien vu à l’ophtalmoscope, traduit parfaitement la nature spastique de la maladie.
BONNAMOUR l’a bien étudié ; VoLHARrD dénomme rétinite angiospastique les lésions du fond d’œil. La copstatation de ce phénomène est en effet pleine d'intérêt pathogénique.
Les artères au reflet cuivré et brillant écrasent les veines à leur croisement. Maïs il ne s’agit pas là d’une constatation très caractéristique de l’hyper-
tension maligne.
La pression de l'artère centrale de la rétine, mesurée soigneusement révèle une hypertension rétinienne. Elle est telle qu’elle déséquilibre le rapport
tension rétinienne diastolique — normalement voi-
tension humérale diastolique sin de 0,50.
Quant à l'indice de Frirz, il révèle la surcharge nécessaire pour obtenir l’écrasement et l’ischémie complète de l'artère centrale de la rétine. Il est extrêémement élevé. Peut-être faut-il faire intervenir, en dehors de l'hypertension systolique, une élasticité particulière de l’artère, et l’hypertonie de l'artère spasmée, On sait que le tonus du globe oculaire fausse également ce chiffre qui doit être corrigé par des
tables spéciales.
3° Tantôt, enfin, le plus souvent associées aux deux lésions précédentes, on trouve des lésions rétinien-
nes :
—— exsudats flous et cotonneux, péri-vasculaires ; souvent même, déjà, on observe une image organisée en étoile autour de la macula ;
— hémorragies en flammèches.
En somme, l'examen du fond d’œil révèle : tantôt des signes trompeurs qui, associés à la céphalée, peuvent simuler une tumeur cérébrale ; tantôt des signes plus nets, de l’ordre de la reuro-rétinite exsudative
hypertensive, associés ou non à l’œdème.
L'amaigrissement et l'asthénie sont la troisième
grande cause d'alarme pour le malade.
Depuis quelque temps, le malade est fatigué; une lassitude physique se surajoute à son hébétude intellectuelle.
Il s’nquiète d'autant plus qu’il est pâle, que son teint est blafard, cireux et qu’il maigrit.
Cet amaigrissement progresse très vite : c’est par kilogs qu’il se chiffre mensuellement. En quelques mois, le malade aura perdu une dizaine de kilogs et même davantage.
À ces signes essentiels, il faut ajouter la fréquence de :
1° l’état de grande nervosité.
Ces malades sont inquiets, trémulants, fébriles. Ceci, joint à la tachycardie, lamaigrissement et lexophtalmie qu’ils présentent souvent à un léger
degré, les font prendre pour des basedowiens.
2° la bouffissure de la face, contrastant avec l’ab-
sence d’œdèmes aux membres inférieurs.
En somme, une céphalée tenace, des troubles de la vue, un amaigrissement que rien n’explique, tels sont les signes qui marquent le début de cette affection dont rien ne va pouvoir interrompre le cours.
Parfois, mal interprétés, ils font errer le malade de spécialiste en spécialiste, jusqu’au moment de la découverte de l'hypertension. Le cas est malheureu-
sement trop fréquent.
Examen des artères. — Cependant, l'examen artériel est. déjà concluant.
La dureté des artères frappe dès que l’on prend le pouls du malade. D’habitude, il est toujours impossible, par la seule palpation des artères, de se rendre compte si un sujet présente de lhypertension.
Ici, c’est tout le contraire : on a tout de suite limpression d’une forte hypertension.
Dans la gouttière radiale, et jusque très haut dans . lavant-bras, tant est extrême la fonte des tissus, on sent la radiale, droite comme un fil de fer, échappant au doigt qui palpe, non maintenue qu’elle est par le
tissu cellulo-graisseux disparu.
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Cet ensemble de rigidité, de dureté et de contraction ne se retrouve à ce degré dans aucun autre état hypertensif (ABRAMI). En effet, l’artère est souple ; elle n’est pas dure ; elle ne présente pas de nodosités, ni de calcifications. En un mot, elle a conservé
toute son élasticité.
L'hypertension artérielle est très élevée. C’est surtout la pression diastolique qui est augmentée. Il est courant de constater des chiffres de 25, 24, pour la pression maxima, de 15 et 16 pour la pression
moyenne.
Cette hypertension est instable, d'autant plus instable qu’elle est plus élevée. Mais elle persiste inexorablement, et au contraire tend à s'élever à mesure que le mal évolue. ue
Bilan complet de l'état du cœur et des reins :
À cette période de début, on essaiera d’avoir des bases de comparaison en vue de conffrmer ultérieurement le diagnostic et de porter um pronostic.
L'étude clinique du cœur et l’orthodiagramme, l’électrocardiogramme, les tests de l'atteinte rénale : examen des urines, de leur culot de centrifugation, les dosages d’urée sanguine, la constante d’Ambard, les épreuves de concentration et de dilution de Volhard, lélimination de la phénol-sulfone-phtaléine,
donneront ces points de repère recherchés.
Souvent déjà, l'existence d’un bruit de galop, d’une
hypertrophie cardiaque, de rares cylindres granu-
leux dans les urines, d’une légère albuminurie et des modifications des épreuves fonctionnelles des reins, iontrent que les viscères sont atteints dans leur fonc- ‘ionnement.
Mais il n’est pas nécessaire de posséder tous ces éléments pour craindre le pire.
L'amplilude des signes d'alarme observés montre qu'il s’agit là d’une hypertension grave.
L'association d’une hypertension avec des lésions du fond d'œil telles que nous les avons décrites, indique que cette hypertension n'est pas banale, même si elle apparaît encore solitaire, et muette au point de vue rénal.
On peut prédire qu’elle. aura une évolution maligne.
En effet, malgré queiques observations (RISER, COuADAU, PLANQUES, CABOT, PAGE), où l’on a vu régresser une légère papillite hypertensive, la rétinite, lœdème papillaire et les lésions vasculaires du fond d'œil, associés à l'hypertension sans ou avec de très légers signes d'atteinte rénale, signifient presque à coup sûr hypertension maligne.
Les lésions oculaires ne régresseront pas et l’hyper-
tension va suivre son cours inéluctablement fatal.
EVOLUTION. — Mis en observation stricte, le malade va petit à petit s’enfoncer dans la maladie.
Progressivement, augmentent les lésions oculaires, l'hypertension, l’amaigrissement ; des signes rénaux
et cardiaques apparaissent.
Les examens cliniques et les explorations fonctionnelles permettent de suivre la progression du mal.
Bien avant l’élévation de l’urée sanguine, la mauvaise élimination de la phénol-sulfone-phtaléine, les épreuves de VOLHARD traduisent le mauvais fonctionnement du rein.
L’allure irrémédiablement progressive de l’évolution vers la mort explique toutes les tentatives faites chez ces sujets pour enrayer le cours du mal.
Il n’est ni dans notre sujet ni dans nos intentions de développer et de juger les tentatives chirurgicales auxquelles donne lieu une telle affection : surrénalectomie, énervation du rein, décapsulation, splanchnicectomie haute ou basse, ablation du ganglion aorticorénal; plus récemment, même, les tentatives de revascularisation du rein (néphro-omentopexie) (0’SHaAu- GNESSY, ABRAMI, ISELIN, WALLICH) : tout a été tenté avec des succès très divers. Maïs le plus souvent, après une amélioration partielle, surtout des signes subjectifs, l’évolution poursuit malgré tout son cours.
Et c’est ainsi qu'après un délai qui varie en général entre deux et cinq ans, la maladie aboutit à un état de déchéance polyviscérale dont l’amaigrissement n’était qu’un élément précurseur.
L'aspect du malade est alors frappant : le visage et les traits tirés, pâle avec un léger degré de bouffissure du visage, un éclat spécial du regard, une légère exophtalmie, anxieux, dans un état de fébrilité extrême, le malade a un masque de souffrance tragique.
Le syndrome hypertensif persiste, aussi marqué qu'au début, avec comme élément essentiel la céphalée. Tous les signes d’hypertension sont maintenant au complet, y compris les épistaxis fréquentes et abondantes.
La tension artérielle s’est élevée quant à la moyenne, mais la maxima va bientôt fléchir à mesure
que va progresser l'insuffisance cardiaque.
Le syndrome cardiaque donne bientôt une note de plus en plus dominante ; nous n’insisterons pas sur ‘les modalités de l'insuffisance ventriculaire gauche qui se développe, classique dans tous ses détails.
Ea dyspnée de décubitus succède à la dyspnée d'effort ; des paroxysmes nocturnes apparaissent, et
le malade est bientôt confiné au lit.
Le cœur paraît alors énorme. Il remplit une erande partie de l’hémithorax gauche. Sa pointe est abaissée et déviée vers la gauche. Les bruits sont sourds, le rythme rapide, le deuxième bruit est éclatant ; à La pointe, on entend un bruit de galop et un souffle systolique fonctionnel.
Bientôt, le foie se congestionne, des râles envahissent les deux bases pulmonaires, et des œdèmes périphériques apparaissent.
L'examen orthodiagraphique révèle une augmentation de tous les diamètres, mais surtout sur ceux du
ventricule gauche. L’aorte est normale.
Le syndrome oculaire persiste, souvent le malade
a présenté quelques éclipses oculaires ; il reste néan-
moins possible de voir survenir une amaurose définitive.
Le syndrome rénal reste très longtemps à l’arrièreplan de la scène clinique. Il demande à être recherché.
Parfois, quelques petits signes attirent l'attention sur le rein ; le plus souvent, c’est à l’examen des urines et du sang que l’on retrouve la note rénale.
L’albuminurie est en général modérée et n'aura guère tendance à augmenter au cours de lévolution.
A l’examen du culot de centrifugation des urines, on trouve, occasionnellement, de rares cylindres granuleux et quelques hématies.
Quant au syndrome de rétention azotée, seul, le dosage systématique de l’urée sanguine le révèle en général.
Le taux de l’urée progresse graduellement. Il reste longtemps sensiblement-normal, grâce à un processus de compensation dû probablement à l’hypertension. Mais dès que le cœur faiblit, il s'élève rapidement et dépasse le gramme.
A cette période, point n’est besoin des épreuves diverses du fonctionnement rénal pour affirmer le
mauvais état du rein.
Le syndrome biologique. — On a voulu caractériser l'hypertension maligne par un certain nombre de modifications biologiques. En réalité, rien ne semble constant. Le plus souvent, la glycémie, les protides du sérum sont à des taux normaux.
NOUS
La formule sanguine et la numération globulaire ne donnent pas les stigmates d’anémie à laquelle la pâleur du malade devrait faire penser.
TERMINAISON. — A cette période avancée, l’évolution perd de son intérêt : hypertendu, cardiaque, urémique, le malade est menacé de toutes parts.
Tantôt, c’est une asystolie progressive ;
Tantôt, c’est un accident aigu d'insuffisance cardiaque ; .
Tantôt, c’est un accident vasculaire ;
Tantôt, enfin, c’est l'insuffisance rénale qui détermine la mort du patient.
En réalité, le plus souvent, est réalisé un ensemble complexe où il est difficile de faire la part de ce qui revient à chaque facteur dans le déterminisme de la
mort.
FORMES CLINIQUES
La lorme pseudo-tumorale est une des plus intéressantes et des plus fréquentes. Bien individualisée depuis les travaux d’ABRAMI, FOUQUET, GALLOIS, les publications de THIEBAUT, la thèse de DELAITRE, l’aspect clinique en est curieux et frappant.
La céphalée fronto-occipitale s'accompagne de vertiges, de nausées, de troubles de la vue, et il n’en faut pas plus pour orienter le malade vers un ophtalmologue d’abord, puis vers un neuro-chirurgien.
Il existe, de fait, bientôt des signes d’hypertension
intracranienne manifeste :
la torpeur, la céphalée atroce, les vomissements, la stase papillaire, réalisent un tableau des plus évocateurs.
L'examen ophtalmologique, en outre, dans les formes où dominent la stase papillaire, les lésions rétiniennes et vasculaires, oriente vers la tumeur cérébrale.
Macrror et DuBois avouent, en effet, qu’il est impossible, par le seul examen ophtalmologique, de décider s’il s’agit d’une tumeur cérébrale avec des lésions oculaires d’origine rénale, ou s’il s’agit de manifestations purement hypertensives.
La découverte d’une hypertension vient tout remettre en question.
L’hypertension rétinienne, si elle existe, lhypertension du liquide céphalo-rachidien, trouvée à la ponction lombaire, pratiquée avec toutes les précautions d’usage, permettent le plus souvent de se faire une opinion.
Dans le cas contraire, la ponction ventriculaire, au besoin même la ventriculographie, montreront l’absence de tumeur cérébrale, le liquide céphalo-rachidien sous faible pression, les ventricules en place.
Si une intervention cranienne peut parfois entrainer une rétrocession des signes subjectifs si pénibles, l’évolution n’en suit pas moins son cours vers la
double insuffisance du cœur et des reins.
THIEBAUT, en analysant ses observations d’hypertension pseudo-tumorale, constate que, s’il ne s’agit
pas toujours d’hypertension maligne pure proprement
dite, il y a presque toujours un état de sclérose et d'atteinte des artérioles des reins surajoutés à différentes affections rénales ou non (glomérulo-néphrite chronique, cortico-surrénalome, pyélonéphrite ascendante).
Il se base sur ces constatations pour émettre avec DELAITRE l’hypothèse d’un rôle joué par ce substratum anatomique de sclérose maligne qui semble constant dans l'hypertension pseudo-tumorale
Ils voient, dans les lésions vasculaires du rein, une facon de réagir à des états très divers, un syndrome plus qu’une affection autonome. Ils conviennent cependant dans un cas que la sclérose maligne semble pure, primitive ct non associée.
Pour RisEr, l’hypertension intracranienne est toujours un signe d’aggravation, de malignité.
Diverses modalités évolutives peuvent se voir au cours de l'hypertension pseudo-tumorale :
des formes convuisives, des formes confusionnelles, enfin des formes transitoires (en ce qui concerne le
syndrome d’hypertension intra-cranienne).
La forme hyperspastique :
Ces dernières manifestations sont particulièrement fréquentes dans les formes purement hyperspastiques de la maladie.
Chez certains malades, en effet, surviennent des accidents fonctionnels extrêmement douloureux, et rappelant par leurs caractères ceux que l’on voit sur-
venir au moment des crises de spasmes artériels,
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dans les surrénalomes nypertensifs : telle est l’apparition brutale d’une douleur horriblement intense, à la racine d’un membre, irradiant jusqu’à l’extrémité, entraînant l’impotence fonctionnelle absolue.
Le membre entier devient froid, exsangue ; on craint une thrombose artérielle, d'autant plus que le pouls disparaît en aval. Cependant, au bout de une à deux minutes la circulation se rétablit.
Les artères affectées peuvent être successivement celles des membres, la faciale, les rénales (ABRAMI).
Ces accidents s’apparentent aux éclipses rétiniennes cérébrales que l’on observe au cours de certaines hypertensions (DONZELOT). *,
L'existence de ces spasmes vasculaires donne une base clinique aux théories pathogéniques qui en font l’essence de la maladie.
La constatation de spasmes rétiniens, visibles à l’examen du fond d'œil, donnent à ces hypothèses une base assez solide.
Rappelons que VoLHARD donne le nom de «rétinite angiospastique >» aux lésions du fond d’œil.
Ces spasmes surviennent le plus souvent au cours d’une poussée hypertensive ; ils peuvent, surtout à une période avancée de l’évolution, lorsque les lésions d’endartérite sont à leur maximum, être cependant suivis par des lésions ischémiques et des infarctus conduisant à des altérations définitives du territoire
intéressé.
GT ANATOMIE PATHOLOGIQUE
LESIONS MACROSCOPIQUES.
1° Le rein présente en général un aspect macroscopique assez spécial. Son volume est peu réduit ; il pèse 120 à 130 grammes. Sa teinte est rouge sombre ou brun grisâtre.
La corticale est peu réduite. Sa hauteur est d’un bon centimètre en moyenne, comme normalement. Les limites en sont un peu floues. Elle présente un aspect granuleux du fait de la saillie des vaisseaux scléreux.
La décapsulation est possible mais de façon incom-
plète.
2° Le cœur.— Il présente une hypertrophie considérable et constante. Elle porte essentiellement sur le ventricule gauche ; 500, 600 et même 700 gr., tel est le poids du cœur d’un malade atteint d’hypertension maligne.
Les parois sont considérablement épaissies ; les cavités ventriculaires sont réduites tant est considérable l’hypertrophie musculaire concentrique.
Le ventricule droit est enroulé et comme étiré autour de ce globuleux ventricule gauche.
C’est en somme l’aspect anatomique du «cœur de bœuf » que TRAUBE décrivait chez des hypertendus après des dizaines d'années d'évolution.
L’aorte et les gros vaisseaux peuvent présenter des' lésions d’atherome : ce n’est pas du tout constant. OBERLING et HUECKEL ont montré qu’il n’existe aucun
parallélisme entre les lésions athéromateuses des gros vaisseaux et les lésions artériolaires du rein.
3° Les autres viscères: le pancréas, la rate, peuvent présenter des nécroses parcellaires ischémiques (fleckmilz, fleckpankréas) (VoLHARD et FAHR).
Le cerveau peut présenter des lésions d’œdème cérébral, d’hémorragie ou de ramollissement (encé-
phalopathie ischémique de KERNOHAN).
LESIONS MICROSCOPIQUES.
ALTÉRATIONS HISTOLOGIQUES GÉNÉRALES DES ARTÈRES
Les lésions artérielles sont généralisées à tout arbre artériel. Il existe cependant une nette prédominance pour le territoire splanchnique. Les lésions sont moins nettes au niveau des artères musculaires.
Le système artériel de la petite circulation est indemne.
Ces lésions sont de différente nature, associées de long d’une même artère, ainsi que le montre la mé-
thode des coupes en série.
1) Au niveau des artères de moyen et de petit calibre, et des pré-artérioles, la lésion la plus courante est :
l'endartérite proliférante,
Elle se caractérise par un épaississement de la tunique interne, pouvant aller jusqu’à l’obstruction et
la disparition de la lumière du vaisseau.
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Sous l’endothélium, s’accumule une substance hyaline ; les cellules endothéliales prolifèrent et s’incorporent à cette substance. |
Dans les formes plus évoluées des fibrilles apparaissent (PRATr et MAc-MaAHoN). Les cellules sousendothéliales s’accroissent, se disposent en couches concentriques, séparées par des fibres collagènes. On a ainsi l’aspect en bulbe d’oignon, net surtout au niveau des pré-artérioles. Enfin, peuvent apparaître des infiltrations lipidiques et calcaires.
2) L'hypertrophie musculaire s’observe également dans ces artères de moyen et de petit calibre. Elle laisse place, plus tard, à de la sclérose et à de la raréfaction musculaire.
3) Enfin, la lame élastique interne tend à se dédoubler et à remplacer les fibres musculaires de la media
(élastose).
L’endartérite proliférante cest, pour certains, un critérium infaillible. Mais cela est loin d’être l’opinion de tous les auteurs qui lui attribuent un rang plus ou moins important dans la hiérarchie des lésions de l’hypertension maligne.
Ces lésions peuvent manquer au début : KIMMESTIEL et WiLson citent le cas de WEIss, PARKER et RoBg. Ces auteurs eurent l’occasion d'examiner ‘un des reins d’un malade atteint d’hypertension maligne 67 jours avant la mort. En ce court laps de temps, les lésions par rapport au côté opposé, avaient subi un accrois-
sement très net.
4) L'artériolite nécrosante est de bien plus grande valeur lorsqu’on la constate.
« Il y a désintégration de la paroi artérielle, un « artériolo-nécrose. Tantôt, les éléments sont en « place, mais momifiés avec des noyaux pycnotiques, « la substance intra-cellulaire prend l’aspect de la « nécrose fibrinoïde, un aspect de nécrose brutale.
« Tantôt, il y a des lésions nécrotiques par zones « localisées avec imbibition sanguine ou plasmatique « de la paroi vasculaire avec des dépôts fibrineux « qui, peu à peu se transforment en masses hyalines « infiltrées de graisse et de formations calcaires. » (OBERLING.)
Un aspect très spectaculaire de cette nécrose artériolaire est l’effraction de la membrane basale avec dissection des tuniques par infarcissement artériel et péri-artériel (PRATT et Mac MaAHoN).
Ce sont ces lésions qui, pour VOoLHARD et FABR, créeraient des phénomènes réactionnels et un épaississement de la tunique interne, tel que nous l’avons décrit.
5) En corollaire de toutes ces constatations, il faut souligner la diminution considérable de la lumière vasculaire pour :
lumière : I les artérioles musculaires, le rapport ———— : paroi:
les artérioles rénales et les artères lobaires et arci- I I formes, ce rapport est CU (CAIN):
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Enfin, la thrombose vient se surajouter à ces lésions dans les cas où persiste, bien que réduite, la
lumière du vaisseau.
2° ALTÉRATIONS VISCÉRALES.
De telles lésions vasculaires ne vont pas sans cau-
ser tes altérations secondaires des parenchymes.
REINS
Le rein est l’organe dont le parenchyme est le plus atteint. Les glomérules, les tubes contournés, le tissu interstitiel présentent des lésions à des degrés très
divers.
a) Les glomérules :
1) Ils peuvent présenter des lésions d'ordre dégénératif ; c’est l’hyalinisation glomérulaire qui fait suite aux lésions de dégénérescence hyaline et à la nécrose des artérioles afférentes.
— Tantôt, il n’y a qu'une boucle glomérulaire atteinte, ou même plusieurs boucles fusionnées entre elles avec disparition des noyaux.
Le maximum des lésions est alors toujours près du hile vasculaire, près de l'artère afférente que l’on peut observer parfois, sur une ‘coupe heureuse, dilatée avec ses parois hyalinisées (FAHR, SHAPIRO).
— Tantôt, tout le glomérule est hyalin ou même nécrotique. C’est la lésion maxima qui aboutit à une
sclérose glomérulaire centrifuge.
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-_ Au moindre degré, comme stade précurseur de ce stade avancé, on peut observer une diminution de nombre des noyaux, avec des infiltrations lipidiques ou des images de collapsus glomérulaire, portant sur une ou plusieurs anses.
2) On peut également observer des lésions d'ordre inflammatoire.
Ce sont les aspects de glomérulite focale décrits par FAHR. Ces aspects sont rares : un à deux par coupe en général.
Cette glomérulite est caractérisée par du gonflemnt des cellules épithéliales des glomérules, de la turgescence capillaire avec, à l’intérieur, de nombreuses hématies et quelques leucocytes.
On peut voir également des adhérences à la capsule de BOWMANY ; celle-ci peut s’épaissir en «croissant ». Ses cellules peuvent desquamer.
3) Enfin, d’autres aspects peuvent se rencontrer, -que nous reverrons à propos de l’étude des lésions interstitielles ; ce sont des aspects de sclérose glomérulaire centripète d’origine interstitielle.
La sclérose étouffe les anses glomérulaires.
Insistons tout de suite sur le pourcentage: relativement faible de ces cas. Le nombre des glomiérules atteints de lésions inflammatoires ou de lésions de sclérose concentrique ‘étant infime par rapport aux glomérules atteints de lésions analogues aux lésions
artériolaires.
b) Les tubes contournés sont également affectés par les lésions artérielles,
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La nécrose de l'artère afférente du glomérule, suivie de nécrose et de sclérose du glomérule, détermine des lésions tubulaires :
1) atrophie de l’épithélium, avec dilatation des tubes contournés ;
2) collapsus des tubes ;
3) allongement des tubes reconnaissables à leur nombre (JORES) ;
! cylindres hyalins, granuleux, hématiques.
Cette atrophie et cette dilatation s’observent d'abord surtout par îlots, dont la topographie est fonction des premières atteintes glomérulaires et artériolaires,
Entre ces ilots, des tubes contournés sont encore
normaux.
Par endroits, les tubes sont réduits à des travées
cellulaires ; ces travées ne sont, pour OBERLING, que les témoins de tubes en voie d’atrophie totale.
Pour FAVRE et LEVRAT, ces travées sont l’amorce du processus de reconstruction épithéliale auxquels ils attribuent une importance capitale dans la morphologie des lésions de la sclérose vasculaire: petits adénomes, formations kystiques se présentant sous un aspect thyroïdien. |
c) Le tissu interstitiel présente, lui aussi, des phénomènes réactionnels. Ils consistent en une sclérose dissociant les éléments séparant les territoires ischémiés des territoires normaux. Elle est en général plus nette dans les zones où les lésions artériolaires et
glomérulaires sont le plus intenses.
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Dans le tissu interstitiel, on observe en outre :
— des formations inflammatoires constituant le
granulome péri-artériel de Far.
Celui-ci a fait rapprocher, dans certains cas, les lésions artérielles de l’hypertension maligne, de celles
de la péri-artérite noueuse.
— Le plus souvent, ces formations inflammatoires n’affectent pas une topographie péri-vasculaire ; elles siègent au voisinage des zones les plus frappées
de nécrose.
Les capillaires du tissu interstitiel sont particuliè-
rement congestifs.
En somme, au point de vue rénal, on voit qu’à côté de lésions artérielles et artériolaires, il existe des lésions tubulaires et interstitielles, des lésions glomérulaires et inflammatoires qui, isolément, ressemblent à celles de la glomérulo-néphrite chronique diffuse.
Cette coexistence a fait donner aux cas où elle est à son maximum, le nom de «kombinationsform »
(VOLHARD). -
Ce terme, nous l’avons vu, signifiait à l’origine qu’un processus inflammatoire de néphrite vient se surajouter au processus artériel.
VOLHARD, avons-nous dit, rejette lui-même actuellement, cette ancienne interprétation : l’ischémie répale seule peut pour lui suffire à expliquer les lésions du parenchyme glandulaire.
CŒUR
Il présente une hypertrophie considérable. Parfois, y a-t-il un certain degré de fibrose myocardique ? Cependant, au point de vue artériolaire, de tous les organes vitaux, le cœur est le moins atteint (KERNoO- HAN).
Les modifications du rapport lumière, paroi vasculaire sont bien moins sensibles que dans tout autre
organe.
LES MUSCLES SQUELETTIQUES
L'état des artérioles dans les muscles squelettiques et dans la peau est assez discuté.
Certains auteurs ont cru, par des biopsies musculaires, pouvoir étudier l’état des artères et des artérioles.
C'eût été évidemment d’un gros intérêt diagnostique.
L'état des artérioles musculaires n’a, en tous cas, rien de parallèle avec l’état des artérioles viscérales.
C’est tout au moins ce qui se dégage à la lecture des travaux de KEITH et KERNOHAN qui concernent, il faut le dire, des cas assez au début. Mais c’est justement pour ces cas que le diagnostic histologique
eût pu avoir quelque intérêt.
4° LES AUTRES VISCÈRES SONT TOUS FRAPPÉS par le processus d'atteinte artérielle et artériolaire, suivie de
nécrose plus ou moins massives par ischémie.
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Le PANCRÉAS et la RATE sont, de tous les organes, les plus atteints avec le rein : on peut y observer des infarctus multiples aseptiques. Le tractus digestif est également très atteint.
En dehors de la sphère abdominale, nous avons dit que les organes de la petite circulation étaient indemnes.
Le CERVEAU présente également des lésions artérielles qui conduisent aux lésions parenchymateuses
habituelles du ramollissement cérébral.
ETUDE EXPERIMENTALE
L'hypertension maligne est entrée dans sa phase expérimentale depuis que, par ses expériences cruciales, GOLDBLATT et ses collaborateurs, dans une série d'expériences maintenant classiques, bien que récentes, ont réussi à créer une hypertension expérimentale en ischémiant le rein du chien.
Cette hypertension résiste à l’énervation, à la décapsulation, à la surrénalectomie.
Elle cède à l’ablation du rein ischémié.
HoussaY et FAscIOLO ont, de plus, montré que la greffe de ce rein ischémié au cou d’un autre chien, crée une hypertension chez celui-ci.
Cette hypertension est d’autant plus nette si le chien a subi au préalable une néphrectomie uni ou bilatérale.
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Mais l'hypertension obtenue par cette méthode, pour constante qu'elle soit, n’est pas d’une durée indéfinie.
Après des semaines, parfois des mois d’évoluton, elle régresse spontanément pour retomber à un
niveau plus bas, parfois même à son niveau initial.
C’est pourquoi, dans une nouvelle série d’expériences, (GOLDBLATT, WILSON et PICKERING, CLIFFORD, WILSON, PRINTZMETAL et WILSON, BICKEL, et de nombreux autres expérimentateurs, ont essayé de reproduire une hypertension durable et en particulier les lécions de l'hypertension maligne. Ils y sont arrivés par plusieurs procédés :
1° Chez le chien et le singe (GOLDBLATT, PICKERING et WILsON, WILSON et PRINÎZMETAL).
Ces auteurs ont employé différentes méthodes : tantôt striction forte des deux pédicules rénaux, tantôt striction forte d’un pédicule et néphrectomie du côté opposé ; tantôt néphrectomie, suivie dans un deuxième temps de la striction du pédicule du rein restant. c
2° Chez le rat, WizsoN et ByYroM sont arrivés à créer des lésions expérimentalés de l'hypertension maligne, par la seule striction forte d’un pédicule rénal.
Les résultats de ces différentes expériences sont dans l’ensemble assez comparables.
1° GOLDBLATT, PICKERING et Wi£soN, chez le chien,
constatent cliniquement une hypertension artérielle
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souvent triple de la normale. Cette hypertension est dürable; elle entraîne à la longue (quatre à cinq ans) une hyperazotémie croissante avec rétention parallèle de la créatinine, des hémorragies intestinales et rectales.
La mort survient alors, précédée d’anurie et de chute de la tension artérielle.
Anätomiquement, on trouve des pétéchies, des extravasations sanguines importantes, séreuses et muduéuses, à prédominance digestive.
Dans les reins, pas d'hémorragies macroscopiques en dehors des cas où la striction avait déterminé un gros infarctus (cas exclu).
Histologiquement, au point de vue artériel, il y a des phénomènes d’hyalinisation et de nécrose tout à fait comparables à ceux de l’hypertension maligne humaine.
Il y a parfois oblitération de la lumière vasculaire. La paroi peut être nécrosée par segments.
Chaque artère peut présenter sur son trajet toutes les variétés, comme on le voit sur des coupes en série. |
Chez aucun de ces animaux, il n’y avait de prolifération de l’intima, ni d’indicés permettant de penser qu'une telle prolifération précède l’hyalinisation.
L'origine des pétéchies et des infarctus n’est pas toujours nette (rupture d’artérioles nécrotiques, hé-
morragies disséquantes, hémorragies diffuses). Toutes
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cés hémorragies sont récentes (aucune trace d’infiltration pigmentaire ferrique).
Fait essentiel, en outre : le rein soumis à l'ischémie était le seul viscère intact, avec ceux de la petite circulation.
2° Wizson et BYROoM, chez le rat, par une seule striction artérielle rénale forte, obtiennent une aug- Mentation tensionnéelle de 65 % en moyenne.
Cette hypertension est parfois bien tolérée ; parfois, elle est inal suppoïtée, mais à la différence des expériences de GOLDBLATT, il n’ÿ à pas d’insuffisance rénale.
Histologiquement, dans le rein comprimé, il y a une simple atrophié glomérulaifé et tubulaire, parfois des infarctus.
Dans lé rein ôpposé, tous les aspects de l’hypertension maligné humaine s’observent.
Par foyers, on trouve des lésions artérielles, glomérulaires, tubulaires.
Artères : Les vaisseaux afférents sont le siège d’une dégénérescence hyaline, fibrinoïdé, d’une turgescence de l’endothélium, aveé un dédoublement de la lame élastique interne.
Glomérules : Ils présentent de la dégénérescence hyaliñe, des phénomènes de nécrose, de collapsus, des héimorragiés et des infarctus.
Tubes contournés : Ils sont dilatés et contiennent des cylindres hyalins.
‘Dans les autres organes, surtout dans le tractus
digestif, on observe des lésions artérielles analogues
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à celles du rein non ischémié. Ces lésions sont obtenues dans un délai bien moindre que celles des expériences de GOLDBLATT (6 mois à 1 an).
De ces expériences, il résulte que la reproduction de lésions artérielles et rénales comparables à celles de l’hypertension maligne humaine est possible. On peut la réaliser par une ischémie rénale avec certains détails de technique (striction forte bilatérale ou néphrectomie opposée).
Cette hypertension expérimentale semble indépendante de l'insuffisance rénale. Elle semble être la seule cause de la lésion artérielle, le rein protégé par le clamp est en effet intact.
Les auteurs précédents en arrivent donc à supposer, à l’origine de cette hypertension expérimentale, une sécrétion d’origine rénale, dont l’action est directement ou indirectement pressive.
La maladie expérimentale de l’animal est comparable à celle de l’homme : plus accenñtuée dans le cas du chien, moins accentuée dans le cas du rat.
La seule différence frappante, surtout dans l'expérience de GOLDBLATT, c’est que ie rein est indemne, alors que la maladie est en partie prédominante dans le rein chez l’homme, à tel point que longtemps l’affection a été décrite comme une affection rénale.
GOLDBLATT explique cette absence de lésion rénale par la protection des vaisseaux grâce au clamp qui réalise l’ischémie.
Ceci n’est peut-être qu’un artefact expérimental
qui ne se reproduit pas dans la maladie naturelle.
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Du reste, dans les expériences de WiLsoN et BYroM, 2: , e LA A 4 La Fi il y a des lésions vasculaires du côté opposé au rein ischémié ; ce dernier est indemne au point de vue
vasculaire.
TRANSPOSITION A L'HOMME DES DONNEES EXPERIMENTALES
Comment peut-on transposer à l’homme les données précédentes ? + $
Il semble, d’après ce que nou$ venons de dire, que les lésions vasculaires peuvent être secondaires à l'hypertension et que les lésions rénales sont secondaires aux lésions vasculaires.
Il est possible que le rein sécrète une substance qui joue un rôle dans certaines hypertensions. Ceci recule le problème, car alors se pose celui de la nature de la substance, de son mode d’action, de la cause
, 14° , © de sa sécrétion.
En pathologie humaine, l’ischémie rénale peut jouer :
1° s’il existe des lésions primitives des vaisseaux rénaux ; |
2° s’il y a une compression du pédicule rénal ;
3° s’il y à un spasme vasculaire intra-rénal.
Cette ischémie rénale aboutirait à la formation d’une substance spéciale, dont on envisage hypothétiquement l’existence sous le nom de « RÉNINE ».
Quant à la nature même de cette substance, elle est encore inconnue ; elle fait l’objet de nombreux
travaux en cours.
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Son evistence elle-même est sortie du domaine de l'hypothèse, depuis que Houssay, FAscIOLo et TAQUINI ont montré que la greffe d’un rein ischémié, prélevé chez un animal rendu de ce fait hypertendu, dans la circulation jugulo-carotidienne, provoque bien
une hypertension artérielle.
La présence des reins semble avoir une action empêchante où neutralisante vis-à-vis de la « pressine ». Aussi l'expérience précédente ne réussit-elle qu'après exclusion ou extirpation des reins de l’animal ; ces expériences sont confirmées par toute une série d’auteurs.
Au point de vue de la nature de la «pressine », un certain nombre d’hypothèses ont été émises.
On a cru à son identité avec la guanidine. En France, on a discuté sa parenté avec la tyramine (LOEPER, LEMAIRE et COTYET, thèse de MANDE). Pour KOLSTEAR, HELMER et PAGE, cette substance pressive analogue à celle que décrivaient, en 1898, TIGER-STEDT et BERG- MANN, ou « rénine », serait en réalité due à la combinaison d’une rénine inactive et d’une activatrice aboutissant à une troisième substance aux propriétés fortement pressives et vaso-constrictives, l « angiotonine ».
En réalité, la nature et le mode d’action de cette ou de ces substances hypertensives, est très mal élucidé.
Si l’on croit les travaux de MERE, WiLLiAMs et HaRRisON, il existe dans les reins deux substances
pressives : l’une, la rénine, aurait une action vaso-
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constrictive sur l'artère afférente glomérulaire ; une autre, de nature voisine de la tyramine, aurait une action analogue sur l’artère afférente.
De toute facon, à la suite de la mise en action de cette rénine, on peut arriver à concevoir tout un cercle vicieux : la <rénine» créant l’hypertension, l'hypertension aggravant ou créant les lésions rénales vasculaires, les lésions vasculaires aggravant l’ischémie et la sécrétion de « rénine ».
Ainsi pourrait s'expliquer le cours progressif et rapidement fatal de la maladie.
AUTRES OBSERVATIONS
De cette observa‘ion n° I, qui nous a amené à dis- #“uter un peu longuement la question de l’hypertension artérielle maligne, nous pouvons rapprocher trois autres observations inédites, très comparables cliniquement.
Malheureusement, elles n’ont pu être suivies d’examen anatomicue.
Noûüs aljons d’abord les rapporter.
Nous verrons ensuite si, dans les diverses publications sur l’hypertonie artérielle maligne, on retrouve des ob£ervations analogues d’hypertension ayant
évolué en moins d’une année.
(Professeur ABRAMI), inédite
Adeline M..., 18 ans.
ANTÉCÉDENTS FAMILIAUX. — Parents et grands-parents très sains ; grand-père paternel mort de pneumonie à 81 an: Les autres encore vivants et bien portants.
Aucune maladie vasculaire où rénale dans l’ascendance.
2 frères : l’un opéré à 21 ans de tuberculose épididymo-
testiculaire.
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ANTÉCÉDENTS PERSONNELS. — Rougeole à 5 ans non Compliquée.
Varicelle à 12 ans non compliquée. ;
Puberté à 14 ans et demi. À partir de ce moment, j'ai été souvent consulté pour des phénomènes attribuables à
une hypotension constitutionneile : jeune fille grandissan:
vite, longiligne; très vite fatiguée, physiquement paresseuse, sujette à de courts vertiges lors des changements de position.
Tension artérielle toujours basse : Mx 9-10 ; Mm 5-6 (Vaquez-Laubry), s’abaissant encore lors de la station debout.
Dernier examen le 20 mai 1933 : 9/6.
A part une légère ptose côlique et rénale droite, absolument aucun signe d’une affection organique. Cœur d’hypotendue ptosique « en goutte », médian,
En septembre 1933, à 18 ans, elle revient de la mer très
malade depuis une quinzaine de jours.
Elle a passé avec sa famille juillet et août à Royan ; bains de mer suivis de bains de soleil excessifs.
Un jour, elle croit avoir eu une « insolation » ; le soir, maux de tête violents, surtout dans la région occipitale gt la nuque ; palpitations avec insomnie toute la nuit.
À dater de ce jour, c’est une grande malade : céphalées continuelles augmentées par l'alimentation, la marche, le moindre effort; vertiges; palpitations, avec battements perçus dans la tête ; dyspnée dès qu’elle se lève, fait sa toilette ; sensations d'angoisse, surtout nocturnes. Insomnie rebelle ; perte de l’appétit. Amaigrissement de 4 kg. 500 en quinze jours.
Examen le 17 septembre 1933 : Aspect fatigué, faciès amaigri, traits tirés; regard brillant, volubilité qui n’était pas habituelle.
Les artères du cou battent violemment, Au bout de 10 minutes de repos allongé, il y a 92 pulsations à la minute. Les radiales sont rigides, tendues, rectilignes et donnent
l'impression d’un cylindre régulier, contracté sur son contenu.
La tension est de 12-21, aux deux bras, de 22-12 à la jambe droite, 22-10 à la gauche.
Cœur éréthique, soulevant la poitrine, certainement gros. Pointe abaïissée derrière la 7° côte, et déviée à gauche. Bruits clangoreux. Pas de galop ni de souffles fonctionnels.
Corps thyroïde normal.
Le reste de l’examen est négatif. Cependant, la malade se lève deux à trois fois la nuit pour uriner.
Je demande un examen des urines; un dosage de l’urée sanguine et un examen du fond d’œæil; une réaction de B.W.
Le 27 septembre : urines : albumine, 0 gr. 16 ; pas de cylindres granuleux ; pas d’hématies. 2.100 gr. par 24 heures.
Urée sanguine : 0 gr. 65.
Bordet-Wassermann et Hecht négatifs.
Œil (docteur LAGRANGE) : vision normale ; acuité visuelle des deux yeux normale (8/10 à droite, 9/10 à gauche). Réflexes pupillaires normaux. Fond d'œil : pas de stase ni d’œdème ; mais artères rétiniennes rigides, tendues, en certains points spasmées.
EVOLUTION. — Malgré le repos absolu au lit, les sédatifs (gardénal et bromure), le régime hypoazoté, la réduction des liquides, la maladie s'aggrave. D'abord lentement ; état à peu près stationnaire. jusqu’en décembre (4 mois). Toujours la céphalée, les vertiges, les palpitations, les angoisses, l’insomnie, l’anorexie.
Cependant : la tension (11 décembre) est à 24/12.
L’albuminurie est de 1 gr. 10 ; il y a quelques hématies.
L’urée sanguine atteint 0 gr. 96. serine 60:
Protides sanguins : 82 gr. 60, dont : = donc augmentés. globuline 22,6
Lipides : totaux : 11 gr. 20, dont 2,75 de cholesterol
total.
Pas de corps biréfringents dans les urines.
Fin décembre, aggravation nette : Crises de dyspnée nocturne. Le cœur est encore plus gros; on perçoit un bruit de galop en position assise, au-dessus de la pointe.
La malade se plaint que sa vue baisse beaucoup.
Examen ophtalmologique (docteur Lagrange) : lésions nettes, bilatérales de rétinite, avec artérite et périartérite, petits foyers hémorragiques à droite ; quelques exsudats blanchâtres périvasculaires,
La tension rétinienne n’a pas été prise.
L’amaigrissement s’est beaucoup accentué.
Le hâle des bains de soleil ayant complètement disparu au visage, on est frappé de sa pâleur, avec une légère cyanose des lèvres et des oreilles. à
Les yeux sont légèrement saillants. Toujours rien d’anormal au corps thyroïde.
3 janvier 1934 : albumine urinaire : 2 gr. 40 par littre; 2.400 gr. d’urines par 24 heures; pas de cylindes, pas de corps biréfringents.
Urée du sang : 1 gr. 70.
Glycénge : 1 gr. 42.
En février : aggravation continue. L’insuffisance cardia-
que augmente; le pouls est entre 110 et 130, toujours régulier; bruit de galop très net. Gros foie. Œdèmes remontant aux genoux. Aucune action de la digitale. Action faible de la théobromine. Tension : 18/15 (7 février).
. L'insuffisance rénale augmente en même temps : crises de somnolence avec Cheyne-Stokes ; vomissements très fréquents; anorexie absolue, avec dégoût de tout aliment ; crises de diarrhée. Bouche sèche, très rouge.
Le llfévrier"urée 2er. 136:
Albumine urinaire : 0 gr. 98, très rares cylindres granuleux. :
Le 5 mars : torpeur progressive ; Cheyne-Stokes continu, tension artérielle, 15/12; pouls, 126; température, 35°7.
Le 7 mars : mort dans le coma.
ELA 0 ed
(Professeur ABRAMI), inédite
Jacques es comptable, 27 ans.
ANTÉCÉDENTS FAMILIAUX. — Aucune maladie rénale ni vascuülaire chez les ascendants.
Mère : coryza spasmodique et rhume des foins, migraines.
Père : pleurésie (?) au régiment. Rien depuis.
‘Grands-parents : paternels morts, le grand-père fracture du crâne (accident) à 73 ans, la grand'mère d’un cancer de l'intestin opéré, à 57 ans ; maternels : encore vivants lui, rhumatisme chronique et asthme ; elle, très bien portante.
ANTÉCÉDENTS PERSONNELS. — Rougeole à 10 ans ; oreillons au régiment ; soigné par moi pour une paratyphoiïde A en 1935. Rien au cœur ni aux reins. Tension toujours
normale (13 à 13,5 Mx ; 8 Mm). -
MALADIE ACTUELLE, — En février 1936, premiers symptômes : crise de palpitations au cours d’une séance de gymnastique respiratoire qu’il fait tous les matins ; se sent fatigué toute la journée. 3
Je ie vois le lendemain (8 février), un peu pâle.
Rien d'objectif, sinon :
1° Tachycardie à 92 régulière;
2° Tension à 18/11, avec bruits cardiaques claqués.
Aucun signe rénal ; pas d’albumine ; urée : 0 gr. 18 le 9 février.
Je conseille : repos de huit jours, spasmosédine, suppression de toute gymnastique. ;
Le 20 février, je revois 1 malade. Il se sent mieux. ; n’est pas sorti depuis 11 jours. Mais toujours tachycardie à 90, toujours tension à 18/11.
Il est obligé de reprendre son travail.
Le 3 mars, il vient me voir (1 mois environ); se plaint de grande fatigue au moindre mouvement. L’ascension des
trois étages pour sé réhdfé à Soä bureau provoque de la dyspnée, qui « met plus d’un quart d'heure à se calmer ». I a maigri’de 4 kilos depuis le mois de janvier (dernière pesée). Dort très mal ; sent son cœur, surtout s’il se couche à gauche ; entend des « souffles » dans les oreilles; depuis
3 jours, céphalée continuelle.
EXAMEN. — Pâle, faciès très Changé.
Pouls : 98, régulier, mais quelques extra-systoles.
Artères radiales : serrées, roulant sous le doigt, fil de fer.
Tension : 20/12. |
Cœur : hÿpértrophié, avec battéments violents. Pointe déviée à gauche, bat dans lé 6° espace.
Rien ailleurs d’objectif, mais : albumine : 2 gr. 16, pas de cylindres ; quelques hématies. Urée : 0 gr. 94. Je conseille le repos absolu ; spasmosédine ; régime hypoazoté,
A partir de ce moment, l’évolution se complique.
Hypertension progressive (de 20 à 23 Mx, 12 à 15 Mm fin avril) ; céphalée continue, avec violents paroxysmes ; vertiges ; angoisse respiratoire, surtout nocturne ; spasmes artériels : œil (amaurose subite, de quelques secondes, puis baisse de la vision). Le 6 avril : lésions de rétinite hémorragique exsudative (docteur Lagrange).
Spasmes de la fémorale droite {14 maïs) : étant aù lit, à 10 heures, douleur subite à la racine de la cuisse avec irradiations jusqu'aux orteils. Cris de douleur. Après quelques minutes, disparaît. Le 16, pendant une visite; Spasme de l’iliaque gauche. Douleurs atroces dans la fosse iliaque ; mêmes irradiations, Tout le.membre dévient froid, blanc ; je ne sens plus là fémorale. Réflexes tendineux diminués; après 45 secondes, la douleur cède ; lé pouls revient et le membre se réchauffe.
Spasmes analogues dans la facialé droîte, à 3 reprises, däns le flanc droit en arrière (rénale). Ces spasmes disparaissent en mai.
Insuffisance Cürdiäque progressibe : Cœur très gros, bointe battant présque sur la ligne axillaire añtérieure, 7° espace, Eréthisme. Bruit de galop. La tachycardie s’accentué de 100 à 120. Extra systoles fréquentes : paälpitations ; dyspnée d'effort et asthme noctürtié. Quelques râlés aux bases. Pas d’œdèmes,.
Insuffisance rénale : Albuminurie à 3 gr. (fin mars), 6 gr. 20 (avril), 5 gr. (mai), 3 gr. 12 (juin). Rarement cy: lindres granuleux.
Azotémie : 1 gr. 14 en avril; gr. 40 en mai;
es
. 96 en juin; . 02 en juillet; 40 en août (?);
. 10 en septembre.
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A part l’anorexie, aucun signe d’azotémie avant juin (4 gr. 96). À ce moment survient de la diarrhée, avec tcnesme. Odeur un peu urineuse de l’haleine, prurit.
En ottobré (9° mois) : reprise des spasrhés artériéls (membrés inférieurs), mais beaucoup moins intenses. Je n’y ai pas assisté, mais le malade dit que le membre n’était pas froid, comme antérieurement. Après trois crises, ils disparaissent,
Apparition d’œdèmes aux membres inférieurs.
Le 18 octobre, : T.A. 26/15.
Le 25 octobre,: T.A. 24/14.
Foie gros et sensible ; pas de subictère.
Auürait eu, la nuit, une violente crise de toux et d’étouffement (œdème aigu ), mais ce matin, ie ne trouve que les râles habituels aux bases.
En novembre (10° fois) : l’amaigrissement est presque squelettique.
© Le 16 : üne grande épistaxis, T.A., 22/12 ; bruit de galop intense, peut-être, en plus, un frottement péricardique ?
CMOS
Le 18 : frottement net ; urée : 3 gr. 94.
Le malade est très somnolent, avec du prurit. Vomit fréquemment depuis quelques jours, odeur ammoniacale. Derniers jours de novembre : Cheyne-Stokes intermittent.
Meurt, dans le coma, le 8 décembre.
(Docteur LOISANCE), inédite
Nous devons à l’obligeance du docteur Yves LOISANCE, de Rennes, l’observation suivante, qui concerne un cas d’hyper- .tecnie maligne ayant évolué cliniquement en 3 semaines, chez un homme de 20 ans
Jean D.., 20 ans, de Renres, ajusteur, vient consulter le 20 novembre 1940, parce que, ayant fait prendre sa tension artérielle chez un droguiste (sic), ce dernier lui a trouvé une tension de 23/14 et lui a conseillé de voir un médecin.
ANTÉCÉDENTS, — On ne note qu’une rougeole dans.l'enfance, suivie d’otite, dans ses antécédents personnels.
Son père s’est jeté dans la Rance au mois de juillet 1941 et s’est noyé, laissant sa veuve et deux enfants ; celle-ci est bien portante, de même que son jeune frère,
HISTOIRE DE LA MALADIE. — Depuis quelque temps, il est sujet à de la céphalée qui l’oblige à prendre fréquemment des comprimés d’aspirine. Il n’accuse que peu de troubles de la vue, bien qu’il soit possible d’expliqüer par une baisse de l’acuité visuelle les fautes qu’il a commises dans son travail et qui lui ont valu des réprimandes de son patron.
ETAT ACTUEL. — Il accuse de la céphalée frontale, une baisse de la vue, de la dyspnée d’effort et des crampes. A l’examen, pas de modifications des bruits du cœur, tension artérielle à 23/14, pointe du cœur abaissée, pas de tachycardie, ni d’œdèmes. Rigidité de la radiale. Pâleur ; albuminurie de 6 gr. au tube d’Esbach.
as
EXAMEN OPHTALMOLOGIQUE. — Lésions diffuses des deux fonds d'œil. Réduction très importante de la vision des deux yeux : O.D., 2/10; O.G., 1/10 après correction (examen pratiqué par le docteur HUBERT, de Rennes, le 22 nov. 1940).
DOSAGE D’URÉE dans le sang : 0,94 (dosage par le xanthydrol pratiqué par le docteur CHEVREL, de Rennes).
Réaction de Bordet-Wassermann : négative (docteur CHE- VREL).
EVOLUTION. — Conformément au pronostic porté, l’évolution est rapidement très sombre.
En effet, le 22 novembre, apparaissait une dyspnée de décubitus. l’obligeant à se lever la nuit ou à rester assis dans son lit. Prurit et constipation. Deux saignées de 200 cm. lui sont faites à deux iours d’intervalle. La tension artérielle est alors de 14/20 et l’albuminurie de 2 gr. 50.
Légère ‘amélioration de la céphalée, qui persiste quand même, avec insomnie. La vue baisse toujours et il ne voit plus qu’un brouillard, ne sait pas compter les doigts que je lui montre à 50 cm.
Le 7 décembre, des vomissements apparaissent avec de l’agitation. Il est noté alors de l’exophtalmie, et l’amaigrissement s’accentue, La diurèse était abondante.
Le 9 décembre, à 3 heures du matin, le malade émettait sa dernière miction (il avait reçu la veille une préparation à base de Scille).
Un délire avec excitation psychique ‘apparaissait, les sueurs étaient très abondantes, la céphalée semblait atroce, à ‘tel point que dans la soirée du 9 une ponction lombaire lui est faite avec soustration de liquide céphalo-rachidien, qui eut au moins l’avantage de le calmer pour la nuit.
Le lendemain, l'agitation le reprenait, pour faire- bientôt place à un coma calme. Le 10 au soir, apparition d’une respiration de Cheyne-Stokes. Il décédait peu après, sans avoir
-uriné.
Depuis l'interruption de son travail, jusqu’à la mort, il s'était écoulé trois semaines.
PLACE A DONNER A NOS OBSERVATIONS
A l’analyse des données cliniques fournies par nos observations, on est évidemment frappé par quelques
critiques que l’on peut lui opposer.
Dans les observations n° I et n° IV :
1° Il est difficile d’affirmer que l’hypertension est de date récente.
Cette critique ne nous échappe pas, pas plus qu'aux différents auteurs qui se sont occupés de la question des hypertensions malignes.
SCHURMANN et MAC-MAHON avouent qu’il est très difficile de se faire une opinion sur la question de savoir si leurs sujets étaient ou non depuis longtemps des hypertendus.
Cependant (obs. II et obs. IT), les antécédents sont connus. La première concerne une malade atteinte d’hypotension ; la deuxième une malade dont la tension était normale auparavant,
2° Les hypertensions malignes n’évoluent pas, habituellement, en un délai aussi court.
Il faut des années : 3, 4, 5 ans en général, pour que, à partir du moment où l’hypertension a été découverte, le cycle se déroule vers la terminaison.
SEX, ER
Il semble donc que nous ayons affaire à une affection d'évolution autrement foudroyante. C’est en semaines et en mois, non en années, qu’il faut chiffrer une évolution qui aboutit à la mort.
Retrouve-t-on des observations analogues, parmi celles qui ont été publiées comme observations d’hypertension maligne ?
Il est certain que oui.
Quoique rares, des observations assez semblables aux nôtres peuvent être retrouvées. Aucune n'échappe, du reste, à la première critique.
Pour évaluer leur durée, on n’a pu se baser que sur les manifestations apparentes d’une affection qui a pu plus ou moins longtemps évoluer de façon dissimulée.
Dans le travail de SCHURMANN et MAC-MAHON, on ne relève pas d'observations circonstanciées.
D’après leurs statistiques, sur 26 cas d’hypertension maligne étudiés par eux dans un long travail anatomo-pathologique, il y avait :
12 malades dont la durée apparente de la maladie
était de un et trois ans ;
14 malades dont la durée apparente de la maladie
était de six mois à six semaines.
Il est bien évident que ce n’est là que la durée apparente de la maladie, notée à partir du moment où elle s’est révélée par des troubles subjectifs. Contrairement à l’opinion de VOLHARD qui pense que la durée est fonction de l’âge, SCHURMANN et Mac-
Manon ne trouvent aucun rapport entre la gravité de l'affection et l’âge des malades.
Sur ces 26 cas, l'examen de la tension artérielle
n’a été pratiqué pour la première fois que :
moins de 3 mois avant la mort : 15 fois
plus des = 2 fois —. DNS NE 1 fois _— 1 — 1 fois — 7 — — “1,1 Éois —. 11 — — 1 fois
Ceci ne permet pas, d’ailleurs, de conclure à labsence d’hypertension antérieure à cette découverte.
S’il est difficile de se rendre compte de la date de l'hypertension, il est relativement plus facile de se rendre compte de la rapidité d'installation de l'insuffisance rénale.
Les signes cliniques d’hypertension apparaissent le plus souvent à un moment où les fonctions rénales ne semblent pas encore très atteintes : on peut voir
l'insuffisance rénale progresser aux divers examens.
SCHURMANN et MAC-MAHON citent le cas d’un commerçant de 44 ans, chez lequel, un an avant sa mort, fut fait le diagnostic d'hypertension essentielle.
I avait 21,5/10 de tension artérielle, puis celle-ci s’est élevée à 30/18, sans qu’il soit possible de déceler des signes d’atteinte rénale (urée 0,45, 0,34 ; pas d’albuminurie).
Un mois et demi avant sa mort seulement, la tension artérielle est 21,7/16,5. Malheureusement, on ma pas fait, à cetté période, l’exploration des fonctions rénales. Mort dans le tableau clinique de l’urémie.
Cœur : 810 grammes. Reins typiques d’hypertension maligne.
Dans ‘trois autres observations, l’étude de l’insuffisance rénale a été mieux faite et semble bien démon-
itrer qu’elle peut apparaître en quelques mois :
Tel est le cas de l'observation 735/26 : sujet de 58 ans.
Deux mois avant la mort : cœur : rien d’anormal ; élimination urinaire bonne ; concentration max. : 1924.
3 jours avant la mort, urée : 1,64.
Plus intéressant est le cas n° 1234/27 : sujet de 42 ans.
7 mois avant la mort : signes rénaux nets.
2 mois et demi : polyurie, concentration max. : 1015 ; urée : 0,52.
3 semaines : concentration max. : 1004 ; urée : 2,55.
Mort par urémie.
Enfin le cas 1409/27 : sujet de 36 ans.
3 mois et demi avant la mort : élimination retardée ; dilution-concentration : 1010-1020, 1010-1005, 1010-1015 ; urée :
2 mois et demi avant la mort : nycturie, 1005-1012.
6 semaines : 1005-1008.
17 jours : urée : 1,05, 3 jours : urée : 1,35. Mort par urémie.
Il semble donc bien qu’il ne faille pas un temps très long pour que, dans l’hypertension maligne,
dans ses formes les plus sévères, apparaisse l’insuffi-
sance rénale.
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PAGE, dans une statistique de 30 cas d’hypertension maligne, rapporte sommairement un cas ayant évolué en 9 mois, dont trois en observation clinique.
Homme âgé de 48 ans.
Depuis 9 mois, fatigue extrême, palpitations, céphalée, dyspnée d'effort.
Pas de précordialgies, pas de perte de poids, pas de vomissements.
Mort par urémie.
Successivement, la tension artérielle a été de : 30/18, 24/15, 36/18.
L’électrocardiogramme montrait une inversion de T dans les 3 dérivations un espace P.R. de 0,24.
Le taux de l’urée sanguine était élevé de 100 % et de 140 par rapport à la valeur moyenne normale.
I y avait 1 à 2 gr. d’albumine dans les urines.
Les lésions du fond d’œil étaient importantes avec sclérose artérielle, spasmes artériels, hémorragies de plus en plus abondantes, des exsudats, de l’œdème.
Dans le mémoire de KEITH, WAGENER et KERNOHAN qui porte sur une centaine de cas environ, on peut relever 5 observations succinctes qui peuvent être rapprochéées de la nôtre et pour lesquelles l’évolution
s’est déroulée en un an environ, souvent moins.
N° 22. —_ Homme 50 ans : dyspnée, asthénie, légers troubles visuels, céphalée, œdèmes depuis 6 mois.
Poids : 86,4 kg. ; gros cœur, sclérose périphérique importante.
Tension : 22/15, 17/12.
Artériosclérose rétinienne importante, légère rétinite.
Electrocardiogramme normal ; urée : 0,36 gr./1.000, 0,50 gr./1.000. x
EU
Créatinine : 0,018 gr./1.000.
Acide urique : 0,38 gr./1.000.
Pouvoir de dilution-concentration : 1.006, 1.025. Albumine en quantité croissante, |
Cylindres urinaires, phénolsulfonephtaléine : 30 % d’élimination.
Evolution totale : 9 mois et demi.
N° 46. — Homme de 28 ans.
Dyspnée, tachycardie, œdèmes depuis un mois.
Poids : 91,8 kg. Très gros cœur, grosse sclérose périphérique, clangor aortique.
Tension : 22/18, 19,5/15 ; rétinite et artériosclérose rétinienne.
Electrocardiogramme : T inverse en D1 et D2.
Urée : 0,30 gr./1.000, 0,36 gr./1.000, 0,46 gr./1.000.
Urines : 1.005, 1.026.
Albumine : ++ ; cylindres granuleux occasionnels.
Elimination de la phénolsulfonephtaléine : 35 et 40 %.
Durée clinique totale : 9 mois.
N° 51. — Femme de 34 ans.
- Céphalée, asthénie depuis 8 mois. Dyspnée, œdème malléolaire 5 mois.
Poids : 56 kg. 800.
Cœur sensiblement normal de taille, clangor du 2° bruit, sclérose périphérique importante. Œdèmes.
Tension : 24/16, 24/15. Rétinite et artériosclérose rétinienne importante.
Electrocardiogramme : T inverse en D1.
Urée : 0,25, 0,33 p. mille. Créatinine: 0,018, 0,020 gr. pour mille.
Urines : traces d’albumine. Cylindres rares.
Elimination de 35 % de phénolsulfonephtaléine.
Durée clinique totale : 11 mois.
N° 56. —_ Homme de 45 ans.
Hémorragie sous-conjonctivale, diplopie, vue trouble depuis 2 mois. Céphalée depuis 2 semaines.
Poids : 55 kilos. Cœur normal, 2° bruit clangoreux. Grosse sclérose périphérique.
Tension artérielle : 16/10, 19/11 ; légère rétinite, artériosclérose rétinienne nette.
T inverse en D1.
Urée : 0,70, 1,02 ; créatinine : 0,023, 0,050 gr. pour mille.,
Dilution-concentration des urines : 1004-1015 ; albumine : + et + + ; rares cylindres. Elimination de phénolsulfonephtaléine : 25 et 30 %.
Durée clinique totale : 4 mots.
N°,63. — Femme de 51 ans.
Dyspnée, céphalée depuis 8 mois, orthopnée depuis 6 mois, troubles de la vue depuis un mois.
Poids : 58 kgs. Cœur de taille normale, 2° bruit normal.
Sclérose périphérique peu importante, peu d’æœdèmes.
Tension artérielle : 25/12,5, 25/16.
Rétinite importante et artériosclérose rétinienne importante,
T inverse en D1 et D2.
Urée : 0,82, 1,15 ; créatinine : 0,034, 0,044 gr. pour mille.
Ürines : dilution-concentration : 1005-1010.
Albumine : + etLe: Elimination de la phénolsulfonephtaléine : 10 %.
Evolution clinique totale : 9 mots.
Outre ces observations dont la durée d'évolution clinique est de moins de 12 mois, on peut trouver 6 autres où la durée est de moins de 20 mois (n°° 6, 10, 15, 31 et 81).
Les observations de KErrx, WAGENER et KERNOHAN
sont assez comparables à la nôtre et sont intéres-
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santes en ce que l'insuffisance rénale y est trouvée légère, le plus souvent à son début, à une période qui précède de quelques mois la mort dans l’urémie.
Dans le mémoire de KLEMPRER et OTANI, on trouve quelques observations d’hypertension maligne ayant évolué de façon semblable et très rapide.
Cas n° #. — Sujet blanc, 29 ans, tailleur, hospitalisé le 9 décembre 1928.
Aucun antécédent : pas de scarlatine, de rhumatisme articulaire aigu, ni de maladies vénériennes..
Il y a quelques semaines, il a constaté de la nycturie. On lui découvre alors de l’hypertension.
I souffre à la même époque d’une céphalée fronto-occipitale.
U perd l’appétit, s’affaiblit, s’alite. Il vomit une fois.
A l’examen : il est émacié. Pointe du cœur dans le 5" espace, à 10 cm. de la ligne médiane, Fond d’œil : neurorétinite intense, aiguë, sur un fond chronique. Par endroits, lcs artères sont oblitérées. Pression du liquide céphalo-rachidien élevée.
TA. :°22,7/13,9, à une moyenne de 8 lectures.
Albuminurie, cylindrurie granuleuse, quelques hématuries microscopiques.
Epreuve de la concentration : 1008 fixe. Urée sanguine 0,29 gr. p. 1.000 (moyenne de 5 examens). Créatinine : 0,035 p. 1.000. B.W. négatif.
Giobules rouges : 3.620.000 ; globules blancs : 8.800 40 % polynucléaires, 56 lymphocytes, 3 monocytes, 1 éosinophile.
La céphalée persiste, les vomissements sont fréquents, lc malade contracte une pneumonie et meurt d’œdème pulmonaire le 27 décembre 1928.
NID
Autopsie : poids du cœur : 520 ; rein droit : 120 ; rein gauche : 100 gr. Les reins sont brun rouge avec un piqueté hémorragique. Limites de la corticale indistinctes.
Microscopiquement : grosse augmentation du stroma, infarctus nombreux. Des îlots de tubes atrophiques contenant des cylindres alternent avec des tubes contournés normaux. Peu de glomérules hyalinisés. Prolifération épithéliale par endroits avec infiltration hyaline et dégénérescence graisseuse. Dégénérescence graisseuse des artérioles avec infiltrats hémorragiques des parois. Pas d’infiltrats inflammatoires périvasculaires. Même les artères interlobulaires montrent de la dégénérescence de l’intima et des nécroses de la paroi. ;
Il y a un épaississement élastique de la lame interne des artères arquées.
Dans les autres organes : rate, pancréas, surrénales, intestins, on trouve de l’hyalinisation des artérioles.
Cas n° 6. — Femme blanche de 42 ans, mariée, femme de ménage, hospitalisée le 8 mars 1928.
Mère morte d’hypertension, père cardiaque.
Antécédents personnels : ni diphtérie, ni rhumatisme articulaire aigu, ni scarlatine, ni maladies vénériennes. Un: fausse couche, un accouchement prématuré (1 mois).
Il y a six mois : épistaxis ; on découvre l’hypertension et un mauvais fonctionnement rénal.
Durant plusieurs mois, elle présente des chevilles enflées, de la dyspnée d’effort, des palpitations, des mouches volantes devant les yeux.
Ces signes augmentent les derniers jours.
Examen : faciès pâle, émacié, grosses paupières. Dyspnée. Fièvre. Léger tremblement des mains, légère exophtalmie, subictère conjonctival. Pas de gros corps thyroïde.
Très gros cœur, léger œdème malléolaire, Fond d’œil neurorétinite et artériosclérose des vaisseaux.
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T.A. : 19/11 ; albuminurie : + + + ; cylindres granuleux. Densité maxima : 1006.
Urée du sang : 0,82 et 1,02 p. 1.000, Créatinine : 0,044 et 0,095 p. 1.000. ,
B.W. négatif deux fois.
Evolution : mort le 16 mars, 8 jours après l’admission.
Autopsie : Reins, 110 gr. granuleux, surface piquetée de petites hémorragies.
Microscopiquement : stroma épaissi, aires de tubes contournés comprimés et séparés par le tissu conjonctif ; infiltraits lymphocytaires. Congestion. Des hémorragies par endroits, par rupture d’artérioles nécrotiques et par diapédèse dans les capillaires hyperhémiés par reflux du sang dans les aires où les artérioles sont thrombosées.
Oblitération des vasa afferentia par des cellules. Ces vaisseaux sont issus d’artères très atteintes.
Pancréas et rate : artériosclérose avancée. Hyalinisation sévère dans le pancréas, modérée dans la rate.
Diagnostic : hypertension maligne, hypertrophie concentrique du ventricule gauche, âilatation de l'oreillette droite.
Artériosclérose aortique et des artères périphériques. Emphysème chronique des poumons et anasarque.
Cas n° 10. — Femme de couleur, 57 ans, mariée, femme de ménage, hospitalisée le 19 juillet 1927.
Six enfants vivants bien portants, 1 mort ménopause il y a 5 ans, n’a jamais été malade,
Il y a 3 semaines, début par malaïse, vomissements, incontinence d’urines.
Elle s’affaiblit, sent une douleur rétro-sternale, présente de la désorientation.
Examen : état de stupeur extrême dont on tire avec dif- Bculté la malade, température normale.
Cœur légèrement augmenté. T.A. : 16,5/10.
Fond d’œil : rétinite albuminurique et névrite optique.
RUES
30 cm. d’urine ont pu être obtenus pendant les dernières 24 heures.
Concentration : 1005 ; albumine : + + cylindres granuleux nombreux; urée du sang: 1,80 p. 1.000. B.W. Mort le 20 juillet.
Autopsie : Reins plus petits que la normale, poids omis, taille, 9/5/2 cm. Hémorragies en surface.
Examen microscopique : augmentation du stroma ; atrophie des tubes contournés ; petits glomérules à capillaires dilatés. Quelques-uns sont hyalins. De rares hémorragies et infarctus glomérulaires. Quelques nécroses des anses.
Cas n° 13. — Homme de couleur, serveur, 53 ans. Hospitalisé le 16 janvier 1929. |
Pas d’hypertension familiale connue. Alcoolisme. Rhumatismes il y a 12 ans. Il y a 2 mois et demi, il a commencé à souffrir de céphalée matinale. Deux semaines avant l’admission : vomissements, état léthargique.
À l’admission : fièvre, état cachectique, odeur d’urine de Phaleine. Quelques soubresauts musculaires. Gros cœur.
Fond d’œil : atrophie, artériosclérose des vaisseaux.
T.A. : 18/10. Densité urinaire : 1010. Albumine : + +. Opsiurie.
Culot urinaire : leucocytes et hématies.
ÜUrée sanguine : 1 gr. 90 p. 1.000. Uricémie : 0,15. Créatinine : 0,016.
B.W. très positif.
Mort le 18 janvier 1929.
Autopsie : Rein droit, 75 gr. ; rein gauche, 140 ST., granuleux. Rein droit, escharre un tiers de l’écorce, atrophis circonscrite par un calcul. Hémorragies du bassinet.
Examen microscopique : élargissement modéré et diffus du stroma. Séparation des tubes atrophiés, Seulement quelques glomérules hyalinisés, en général les glomérules sont petits. Il y a parfois une nécrose de certaines anses.
Artériosclérose peu importante, pas d'infiltration périvasculaire. Etroitesse excessive de la lumière des artérioles interlobulaires par prolifération de l’intima. Lamellation élastique dans les plus grosses branches.
Les artères de la rate, du pancréas, présentent de l’artériosclérose modérée. Les petites artères également.
Dans le pancréas, les artères du calibre des artères inter- Ichulaires des reins présentent un épaississement de lintima. Au voisinage de ces artères, de petites aires de nécrose du parenchyme.
Diagnostic : Hypertension maligne ; hypertrophie et dilatation du cœur gauche. Artériosclérose aortique et des artères périphériques.
Atrophie circonscrite cicatricielle du rein droit (calcul).
On peut retrouver également quelques observations d'hypertension maligne ayant évolué cliniquement en quelques mois, dans le mémoire de MurPHY et GRILL.
Tels sont les cas suivants résumés.
Cas n° 8. — Femme de 17 ans.
En juillet 1927, elle présente des vomissements ; en novembre 1927, apparition de troubles visuels, œdème de la papille ; on craint une tumeur cérébrale,
T.A. : 27/15 ; radiales et temporales dures et droites.
Pas d'insuffisance rénale. Cœur normal.
En mars 1928, aggravation de la céphalée, des vomissements.
Perte de poids de 11 kilos. Le B.W. est négatif (les deux parents sont syphilitiques).
Mai 1928 ; hématémèse. Juin 1928 : mort par urémie.
Durant cette période de mise en observation, la T.A. a été : 27/15,5, 28/16, 26/13,3.
L’urée : 0,57, 0,96, 0,85. Le cholesterol : 1,45 et 1,65.
La créatinine : 0,028, 0,03, 0,025 pour mille,
L’élimination de la phénolsulfonephtaléine est de 70 Z et 65, 60 % au hout de deux heures.
Les épreuves de VozHARD: 1025-1010, 1015-1005, 1014-1006.
Albumine urinaire d’abord des traces, puis : ++ et + ++
Le sédiment urinaire, inexistant au début, contenait ensuite des globules rouges en petit nombre.
Autopsie : Petits reins : 95 gr. glomérules presque tous intacts en dehors de quelques-uns qui sont sclérosés. Les glomérules atteints ne présentent que des signes de début d'hyalinisation, Au contraire, l’atteinte artéroarticulaire est universelle.
Dans le foie, la rate, on retrouve également des lésions artérielles. ,
Hyalinisation dans la rate, dans le foie, une hypertrophie de la média, sans lésions intimales.
Cas n° 11. — Femme de 42 ans.
Décembre 1928 : céphalée, douleurs dans les jambes, le dos, depuis 8 mois.
En 1927 : la tension artérielle a été trouvée à 19/10. Les urines étaient normales.
En décembre 1928 : T.A. : 23/11. Les radiales sont dures et épaisses.
Rein et cœur atteints, mais pas d’œdème. Lésions du fond d'œil nettes. B.W. : négatif.
Janvier 1929 : convulsions et mort.
Durant cette mise en observation, les examens suivants ont été pratiqués :
Ürée : 0,40, 0,30. Créatinine : 0,018, 0,026. Cholestérol : 2,36, 2,06.
Elimination de P.S.P. : 15 % ; 5 % après 2 heures.
Epreuve de VozHarp : 1012-1004, 1015-1010.
Albumine : + + +. Hématuries microscopiques.
Autopsie : Cœur, 612 gr. ; artériosclérose de l'aorte et des coronaires. Rein gauche kystique 19,5 gr. ; rein droit, 137 gr. surface granuleuse, cortex mince. Sur la coupe on voit la saillie des artères épaisses.
Beaucoup de glomérules normaux, nombreuses artérioles complètement obturées par un gonflement de l'intima. Pas d’artérioles nécrotiques.
Augmentation du tissu interstitiel ; lésions tubulaires.
Dans la rate, on retrouve les lésions artérielles. Elles sont absentes dans le grand pectoral.
Cas n° 5. — Homme de 53 ans.
Novembre 1926 : céphalée, amaigrissement depuis 3 mois. T.A. : 19/12. Temporales et radiales sinueuses et dures. Reins très altérés dans leur fonctionnement. Cœur normal, un peu gros. Lésions importantes du fond d'œil. B.W. positif.
Urémie en fin janvier 1927.
Examens de laboratoire :
Urée : 0,48 gr. pour mille, 1,20. Créatinine : 0,032, 0,08 pour mille.
Elimination de la phénolsulfonephtaltine : 25 %, puis 5 %.
Epreuves de VoLzHARD : 1008-1004, 1011-1007.
Albuminerie abondante ; cyÿlindrurie et hématuries microscopiques.
Autopsie : Cœur. 480 gr, énorme ventricule gauche ; reins : 65 et 70 gr. Beaucoup de glomérules sont normaux, quelques-uns sont hyalinisés ou sclérosés avec des croissants.
Artérioles nécrosées ; dégénérescence graisseuse de Pintima.
Rate et foie : mêmes lésions vasculaires.
LANGERON a publié une observation assez analogue
à la nôtre.
Observation : 1930. H.I. 204. — Homme de 28 ans ; pas d’antécédents particuliers.
En janvier 1930, à l’occasion de céphalée, lassitude générale, courbatures. La tension artérielle est trouvée à 21. En juillet, elle est de 25/15. Les ‘urines, au début normales, contiennent alors 0,50 gr. d’albumine.
A cette date, on note céphalée, troubles de la vue, crises caractérisées par une accentuation de ces phénomènes avec pâleur et vertiges. La T.A. est de 26/17 ; le cœur régulier. I! bat à 120, avec un léger bruit de galop. Le reste de l’examen est normal, il n’y a rien dans les urines.
L’urée est dans le sang à un taux de 0,35 gr. pour mille.
L’uricémie : 0,07. La constante d’Ambard est de 0,14.
Le B.W. est négatif. ;
Régime sévère, tonicardiaques, insuline, vaso-dilatateurs.
En octobre : aggravation sensible. T.A. : 28/20.
Troubles digestifs, vomissements, dyspnée d'effort.
Hémoptysies et hématémèses. Le malade a maigri. de 89 à 74 kilos pour une taille de 1 m. 70.
Rien de nouveau à l’examen viscéral. À la radio : GC 9,5 cm. DG@ : 16. Transverse : 13. Aorte : 3,5 cm. ; opacité normale.
Urines : 10 gr. d’albumine ; urée sanguine : 0,66 ; constante d’Ambard : 0,22.
Crises avec douleurs abdominales et angoisse. (La T.A. n’a pas été prises à ce moment).
A l’occasion d’une angine intercurrente avec 39°, la T.A. baisse à 21/13, 20/12, puis remonte rapidement, dès que la fièvre est tombée, à 26/18. Le bruit de galop devient de plus en plus net, les urines diminuent, des épistaxis abondantes se produisent, puis des phénomènes épileptiformes, et le malade succomhe presque subitement.
Autopsie complète impossible. On peut enlever la glande surrénale gauche et un fragment du rein gauche. Pas de tumeur surrénale.
Le rein : lésions intenses, début de sclérose glomérulaire. Dilatation adénomateuse de certains tubes excréteurs.
Hypertrophie de certain$S glomérules,
Lésions d’'endartérite. k
Les surrénales : pas de lésions histologiques ; coloration plus marquée de certains boyaux de la corticale.
Examinés dans les meilleures conditions, soit moins de quatre heures après la mort, et quelques minutes après leur prélèvement, elles contiennent 7,5 mgr. d’adrénaline, soit près du double de la quantité habituelle,
Durée apparente de la maladie : un an environ.
Dans le mémoire de THIÉBAUT, GUILLAUMAT et PLacA, et dans la thèse de DELAITRE, on trouve deux observations d’hypertension à forme pseudo-tumorale avec des lésions de sclérose ou hypertension maligne ayant évolué en moins d’une année.
(THIÉBAUT, GUILLAUMAT, PLACA - citée par THIÉBAUT et par DELAIÎTRE)
Mile M. Marie-Claire, 29 ans, hospitalisée le 22 avril 1936, à la demande de M. Cossa (Nice), dans le service du ‘ professeur Clovis VINCENT. 4 Histoire de la maladie : Début en juin 1935 par de la céphalée, des vomissements qui reprennent avec une violence accrue en mars 1936 et s’accompagnent de troubles , visuels.
CAUIO0ES
Examen fait à la Pitié (avril 1936)
1° Syndrome d’hypertension intracranienne très accusé avec stase papillaire considérable, nombreux exsudats et hémorragies. Hypertension du liquide céphalo-rachidien, ventricules cérébraux noh dilatés.
2° Hypertension artérielle : 24/15 ; bruit de galop.
3° De nombreuses ecchymoses.
4° Polyurie relative, traces d’albumine, azotémie : (0,70.
5° Pâleur et amaigrissement de 6 kilos. Morphologie à tendance masculine, hypertrichose légère et hypoménorrhée.
Evolution : Une trépanation décompressive faite le $ mai est suivie d’une amélioration passagère fonctionnelle qui dure jusqu’au 2 juin ; puis nouvelle aggravation du syndrome d’hypertension intracrânienne, avec oligurie et azotémie progressive (1,20), qui aboutira à la mort 18 jours plus tard.
Examen anatomique : 1.) Cerveau non augmenté de volume, ventricules cérébraux non dilatés.
Histologiquement, la région du 3 ventricule est normale
3.) Les reins sont atteints de sclérose maligne typique avec hyalinisation des artérioles et de certains glomérules.
4.) Les ovaires et le corps thyroïde sont plus ou moins sciérosés.
2.) Il existait de plus une grosse tumeur (220 gr.) de la capsule surrénale gauche et une métastase pulmonaire de
même nature : épithélioma de la cortico surrénale.
Dans le commentaire de cette observation, THiÉ- BAUT, GUILLAUMAT et PLACA émettent l’hypothèse d’un rôle possible de l’épithélioma cortico-surrénal dans le développement de l’hypertension maligne.
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OBSERVATION N° 6 (THIÉBAUT, citée par DELAITRE)
D... Raymond, 49 ans, hospitalisé le 19 février 1938, à la demande de M. Macrror.
Histoire de la maladie : La maladie semble avoir commencé il y a environ un an par une céphalée peu intense, mais résistant aux analgésiques, puis par un brusque étourdissement, survenu dans la rue, on trouve à ce moment une tension artérielle à 22.
Au début de février 1938, le malade entre à Lariboisière pour baisse de la vue ; une ponction lombaire est faite, suivie d’une recrudescence de céphalée et d’obnubilation.
Le malade est transféré à la Pitié,
À noter que le malade a été ypérité pendant la guerre, depuis longtemps il présentait de la pollakiurie nocturne.
Examen fait à la Pitié (février 1938 : Malade très amaigri (il a perdu 30 kilos en un an), très obnubilé, langue saburrale ; pas de fièvre ; le lendemain de son entrée, soulagé par des injections de sulfate de magnésie, il se prête mieux à l’examen et se plaint seulement de violente céphalée et de troubles visuels. L’examen des yeux montre que l’acuité est très réduite. V.O.D. réduite à la perception de la lumière. V.O.G. : 1/20. Champ visuel normal. Fond d'œil : des deux côtés, énorme stase papillaire avec hémorragies et exsudats. Les deux maculas sont convertes d’hémorragies en flammèches et d’exsudats.
L'examen vestibulaire est normal, mise à part l’absence de vertiges après l’épreuve de Barany.
Exploration cardiovasculaire : Le pouls bat à 100 ; la T.A., mesurée depuis les derniers mois, atteint: 28/19, 25/18, 27/20, 22/16, 26/16.
Le cœur est augmenté de volume (ortho diagramme) on entend un bruit de galop.
L’électrocardiogramme montre des ondes régulières, une grande amplitude de Q.R.S. dans toutes les dérivations et une augmentation de P2 et P3.
La tension veineuse était normale (10).
Le foie déborde de deux travers de doigt le rebord costal.
A signaler la facile production d’ecchymoses aux points de piqûre, Le signe du lacet est positif, le temps de sai: gnement est de 4 ; le temps de coagulation est de 12’, caïllot irrétractible. Cholestérol : 1,30. B.W., Kahn : négatifs.
Exploration rénale : pollakiurie et polyurie ; la diurèse oscille entre 1.500 et 3.000 pour les six derniers jours.
Albuminurie oscillant entre 0,50 et deux gr. pour mille. Pas de cylindres.,
Urée sanguine : 1,15, 0,90, 1,135, 2,70, 3,50 la veille de la mort.
Constante d'Ambard : 0,32. Phénolsulfonephtaléine : 15 eo.
La mort survient le 20 avril, en pleine poussée azotémique.
Aufopsie : Le cerveau n'offre aucune dilatation ventriculaire. Les plèvres sont le siège d’un léger épanchement ; les poumons ont un lobe supérieur œdématisé et un lobe inférieur hémorragique. Le cœur est énorme, en particulier le ventricule gauche ; le foie est volumineux. I a J’aspect classique du foie muscade. La rate est très ‘augmentée de volume.
Les reins sont scléreux. Ils offrent histologiquement l’aspect typique de la sclérose maligne. Parmi les glomérules atteints, certains sont congestionnés, le plus grand nombre hyalinisés partiellement, quelques-uns le sont en totalité, réalisant un « pain à cacheter » hyalin. D’autres paraissent atrophiés., Presque tous sont le siège d’une sclérose péricapsulaire,
Les capillaires sont dilatés, les artérioles sont plus ou moins hyalinisées en bloc, prenant l’aspect d’une masse dense fortement colorée par l’éosine. Les artères de moyen : calibre sont atteintes d’endartérite proliférante donnant un aspect feuilleté, lamelleux à la paroi.
Quant aux grosses artères, elles sont le siège d’une sclé. rose périvasculaire,
Les tubes contournés, dans les territoires respectés par la sclérose, apparaissent tantôt normaux, tantôt dilatés avec un épithélium aplati.
Dans les territoires sclérosés, ils apparaissent peu nombreux, atrophiés, dédifférenciés.
Le’ tissu interstitiel est le siège d’une sclérose diffuse tant dans la substance corticale que dans la substance médullaire. Quelques territoires dans la corticale sont cependant épargnés et renferment des tubes plus ou moins dilatés.
La sclérose est infiltrée par endroits, surtout au voisinage des vaisseaux, de petits amas lymphoïdes. La capsule du - rein est notablement épaissie.
Le foie offre l’aspect typique du foie inverti, avec nécrose centro-lobulaire ; les artères sont épaissies.
Dans la rate, les artères centro-folliculaires sont hyalinisées. Il existe de plus une importante congestion passive, avec réaction pulpaire hématopiètique.
Les poumons ont des lésions de congestion et d’œdème.
Des observations que nous venons de rapporter,
que peut-on conclure ?
L'hypertension maligne peut évoluer tout au moins d'une façon apparente en moins d'une année, depuis les premières manifestations cliniques de la maladie, jusqu'aux manifestations terminales.
Tantôt, il s’agit de formes en raccourci de l’évolution habituelle de la maladie, la défaillance des fonc-
tions rénales et cardiaques se produisant en quelques mois, alors qu’elle était inapparente lors de la décou-
vérte de lFhypertension.
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Tantôt, il s'agit de Fun des autres aspects de la
maladie :
forme pseudo-tumorale, forme hyperpastique.
S'agit-il là, dans ce délai aussi court, d’une évolution entière de la maladie, ou bien de son évolution apparente, succédant à une phase dissimulée d’hypertension artérielle ?
Nous ne saurons le dire.
Cette question restera longtemps sans réponse tant que la prise systématique de la tension artérielle au moins annuelle ne sera pas entrée dans la pratique courante.
Peut-être, alors, aura-t-on la surprise de constater que, plus fréquemment qu’on ne le croit, l’hypertension évolue pendant de nombreuses années sans signes révélateurs.
Peut-être pourra-t-on alors préciser le moment de l’apparition d’une hypertension maligne, et savoir si une phase d’hypertension simple a précédé ou non son installation.
Notre observation rentre-t-elle dans le cadre des hypertensions malignes aiguës ?
Au point de vue clinique : Dans l’observation n° I, l'affection a évolué avec le minimum de symptômes : pas de vomissements, ni de signes d’hypertension intracranienne. La céphalée, très violente il est vrai, a résumé, avec quelques légers troubles visuels, le tableau clinique jusqu'à l’apparition de la dyspnée d'effort, puis de décubitus. Alors, s’est déclenchée la
nn À 2 Poor
double insuffisance des reins et surtout du cœur, qui a réalisé un tableau d’asystolie aiguë semblable, par certains côtés, à celui de la myocardie.
L'hypertension existait-elle depuis longtemps déjà ? L’énorme hypertrophie du cœur plaide assez en faveur de cette hypothèse.
Cependant, il semble extraordinaire que notre malade ait supporté de façon si parfaite son hypertension, s’il la présentait depuis si longtemps. Rappelons qu’il a fait toute la guerre et n’a pas ressenti à cette période le moindre trouble subjectif.
C’est seulement après l’armistice qu’il a observé les premiers signes de son mal.
Par contre, l’amaigrissement, l’asthénie, le gros «cœur de bœuf », les troubles oculaires, la déchéance rapide des fonctions cardiaques et rénales, sont bien dans la note des hypertensions malignes aiguës que rapportent de nombreux auteurs, ainsi que nous venons de le voir.
L'existence antérieure d’une hypertension inappa-
rente dans ces cas, est d’ailleurs aussi inconnue.
Dans l’observation n° 2, la maladie s’est caractérisée par des céphalées terribles, des vertiges, de l’amaigrissement, survenant sur un fond dhypotension constitutionnelle.
Rapidement (presque d'emblée), l’urée est élevée (0,65).
On observe des spasmes des artères rétiniennes,
puis des hémorragies et des exsudats. L’insuffisance
rénale progresse rapidement et s’accompagne bientôt
d'insuffisance cardiaque.
Malheureusement, aueun examen anatomique n’a pu être fait; mais, d’après l’allure évolutive de la maladie, on peut rapprocher, sans les critères anatomiques, cette observation des observations d'hypertension maligne aiguëê.
Il en est de même des observations 3 et 4.
Dans l'observation 3, chez un sujet dont la tension était auparavant normale, l’apparition de céphalée, de dyspnée d’effôrt, d’amaigrissement, est contemporaine de la découverte de l’hypertension. \
Celle-ci s’est accompagnée d'accidents de spasmes artériels (amaurose subite, spasmes iliaque gauche et fémoral droit ; spasmes de la faciale droite et peutêtre de la rénale droite.
L’insuffisance cardiaque et rénale progressive ont emporté le malade en dix mois.
Dans Pobservation n° 4, ce sont la céphalée, les crampes dans les membres inférieurs, la dyspnée d'effort qui ont caractérisé le début de la maladie avec, en quelques jours, une altération considérable de la vue causée par des lésions nettes du fond d'œil.
L'évolution a été dominée par l'atteinte rénale plus que par la défaillance cardiaque, et l’évolution a duré cliniquement moins d’un mois.
Il semble bien, par conséquent, que nos quatre observations puissent rentrer dans le cadre de l’hypertension maligne si on les considère du point de vue clinique.
Au point de vue anatomique, il semble bien que notre observation puisse correspondre à ce que l'on trouve dans l’hypertension maligne. Le volume normal des reins, lendartérite proliférante, la diminution du rapport Iumière/paroi, l'hyalinisation des artérioles afférentes et des glomérules correspondants, le petit nombre des glomérules entièrement sclérosés, la prédominance nette des lésions. artérielles sur les lésions glandulaiïres, sont tout à fait comparables à ce que l’on observe dans les reins des malades atteints d’hypertension maligne.
IJ ne manque que Ja nécrose artériolaire et les infarcissements secondaires à cette nécrose.
Mais il ne s’agit pas là d’une lésion trouvée par tous les auteurs ; peut-être est-ce une lésion plus tardive, qui survient lorsque l’hyalinisation, la raréfaction musculaire de la media et l’endartérite proliférante ont fait leur œuvre.
Malheureusement, nous n’avons pas pu étudier ana-
tomiquement les observations IT, IT, IV.
Au point de vue expérimental, est-il possible de faire cadrer les expériences de GOLDBLATT avec les
formes d’hypertension maligne aiguë.
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GoLDBLATT met cinq ans pour obtenir des lésions comparables à celles de l’hypertension maligne avec insuffisance rénale chez le chien.
Il ne peut réaliser qu’une ischémie sévère, mais relativement modérée. En effet, si la constriction est trop violente, l’expérience échoue par suite de la création d’infarctus massifs des reins.
En pathologie humaine, il existe peut-être des inter- Iédiaires entre cette ischémie réalisant une hypertension aboutissant en cinq ans à des lésions vasculaires analogues à celles de l’hypertension maligne, et l’ischémie réalisant en quelques heures l’infarctus du rein.
Une striction physiologique très nuancée des artérioles du rein réalisant une ischémie plus importante que dans les expériences de GOLDBLATT, expliquerait peut-être le mécanisme de lhypertension maligne aiguë. x
Un spasme artériolaire, par exemple, pourrait déclencher tout le mécanisme de la sécrétion prolongée de la « rénine » et ses conséquences : le cercle vicieux dont nous avons parlé.
Mais quelle est la substance qui crée cette vasoconstriction des artérioles du rein ?
La « rénine » aurait ce pouvoir pour certains.
Maïs peut-être peut-on trouver à ce sujet une hypothèse intéressante dans un travail où CUSHING dit Ceci
« Il eût été intéressant pour GULL et SUTTON, qui
ignoraient la cause de leur « arterio capillaris fibro-
ont N'ES
sis », de savoir que l'extrait de lobe postérieur de lhypophyse exerce un pouvoir vasomoteur sur les artérioles périphériques et les capillaires où les premières lésions qu'ils décrivaient apparaissent.
« Bien plus, comme le professeur HAROLD, E. Mac- MaHox le souligne, précisément la même lésion rénale appelée, suivant les cas : néphrite vasculaire progressive et hypertension maligne, peut se voir au cours de Phypertension essentielle maligne et au cours du basophilisme hypophysaire. Il est très possible que ‘ les lésions rénales plus aiguës de l’éclampsie soient de même ordre. »
CUSHING rapporte alors l’observation de Hass, où un adénome basophile de l’hypophyse s’est accompagné de lésions des artères de tout l’organisme du même type que celles de l’hypertension maligne.
Les artérioles hypothalamiques présentaient les mêmes lésions que les artères des reins.
Au cours de l’éclampsie, ANSELMINO et HOFFMANN ont montré que le sang contenait des substances hypertensives dont les effets correspondent à ceux des extraits postérieurs de l’hypophyse. Il a été trouvé d’ailleurs que dans des coupes en série d'hypophyses de femmes mortes d’éclampsie, une importante infiltration d'éléments basophiles dans le lobe postérieur de l’hypophyse (signe d’activité de la glande).
Il semble y avoir là une parenté assez étroite entre les deux processus.
« Les pathologistes, dit CUSHING, ont résumé les lésions spécifiques de l’éclampsie dans le foie ; de
même dans l'hypertension maligne les lésions affectent les artérioles terminales des reins et ont été gonsidérées comme indiquant un désordre avant tout néphrovasculaire. Fe
« Cependant dans léclampsie, les nécroses ne sont pas limitées au foie, non plus que les lésions des artères terminales ne sont limitées au rein dans l'hypertension maligne. »
Cette parenté entre les deux processus morbides se retrouve dans les nouveaux essais d’éclampsie ‘expérimentale : on sait que l'expérience de GOLDBLATT permet de reproduire l’éclampsie chez les chiennes en gestation ou après une gestation, jamais chez les mâles. +4
Or quelle est la glande spécifiquement modifiée dans ses sécrétions, comme dans sa morphologie, pendant où même un peu après la grossesse, si ce n’est l’hypophyse ? I ne serait alors pas impossible de penser que l’hypertension maligne aiguë pourrait représenter le moyen degré d’un processus qui peut être suraigu, aigu, subaigu. |
Dans le premier cas, l’éclampsie, il y aurait une nécrose surtout hépatique, mais aussi rénale d’origine vraisemblablement ischémique.
Dans le deuxième cas, lPhypertension maligne aiguë, les lésions artérielles entraînent des lésions poiyviscérales avant tout rénales.
Dans le troisième cas, le processus est à son degré mineur. La maladie évolue alors d’une facon sensiblement analogue mais plus étalée dans le temps.
DA
CUSHING va même jusqu’à établir une liaison entre le basophilisme des sujets âgés et l'hypertension bénigne dans laquelle le processus artériel n’aboutit qu’à de maigres retentissements tissulaires, en dehors des cas de thrombose ou d’hémorragie,
De toute façon il semble résulter de ceci que lhyperactivité de l’hypophyse peut jouer un rôle important au cours des processus d’hypertension aiguë avec lésions artérielles et artériolaires. C’est peut-être sa sécrétion qui est une des causes de l’ischémie rénale déclenchante de ce cercle vicieux, qui à un moment donné de l’évolution peut se suffire à lui-même.
En effet, une fois déclenché un processus intense d'ischémie rénale, il n’est pas impossible que cette ischémie s’entretienne elle-même par un échange de mauvais procédés entre le rein, l'hypertension et les
vaisseaux.
Mais il s'agit évidemment là d'une fragile hypothèse que seuls des travaux ultérieurs sont capables
d’infirmer ou de confirmer.
CONCLUSIONS
1° La maladie que nous avons vu évoluer semble appartenir au cadre de l’hypertension. maligne.
Cest probablement un aspect particulièrement aigu du même processus anatomique que celui de
l'hypertension maligne.
2° L’hypertension artérielle maligne aiguë que l’on peut appeler hypertonie artérielle aiguë maligne, évolue de façon foudroyante en quelques mois; elle représente un faible pourcentage parmi les hypertensions malignes dans leur aspect le plus courant,
dont la durée peut aller jusqu’à 4 et 5 ans.
2° Elle évolue de préférence chez des sujets jeunes: P Jets J
sur 23 observations que nous rapportons, on trouve :
17 cas chez des sujets de moins de 50 ans (73 %)
contre 6 cas entre 50 et 58 ans (22 %).
4° Elle frappe en général des sujets dont on ignore le passé, tout au moins en ce qui concerne l'existence
antérieure possible d’une hypertension.
Il n'existe pas d’hypertension dans l’ascendance.
Cependant, dans deux de nos cas, l’hypertension est apparue très rapidement, chez des sujets dont l’un avait jusqu'alors une pression normale, et dont l’autre
était même une hypotendue constitutionnelle.
5° Cliniquement elle se manifeste par une hypertension diastolique élevée avec des lésions vasculaires diffuses. Ces lésions frappent essentiellement les artérioles viscérales. |
Les lésions artériolaires se caractérisent cliniquement : FF
1° par des lésions du fond d’œil;
2° par des signes de déchéance polyviscérale dont lamaigrissement et l’insuffisance cardiorénale aiguë sont les principaux éléments.
6° Anatomiquement, les lésions artériolaires sont essentielles. Elles dominent toutes les autres lésions altérations viscérales qui semblent en découler.
Elles consistent en hyalinisation des artérioles, élastose, endartérite proliférante, nécrose artériolaire.
Dans le rein, elles s’accompagnent de lésions des «Jomérules, des tubes et du-tissu interstitiel qu’elles semblent déterminer par ischémie. L'existence de ces dernières lésions ne doit pas faire méconnaître la primauté des lésions artérielles, sur laquelle se base
actuellement le diagnostic histologique dans les cas difficiles.
one
7° Aucune donnée précise n’éclaire l’étiologie de ce mal. Son mécanisme pathogénique peut en partie être expliqué par les expériences de GOLDBLATT qui mettent en évidence le rôle d’une sécrétion hypertensive du rein ischémié.
Il n’est pas impossible, selon l'hypothèse de CUSHING, qu'un hyperfonctionnement hypophysaire soit, en pathologie humaine, la cause déclenchante de cette ischémie rénale. Il provoquerait de la part du système vaso-moteur viscéral et de la part du rein un curieux échange de mauvais procédés indéfiniment prolongé.
Vu : Le Doyen, A. BAUDOUN. ;
Vu : Le Président de Thèse, ) ABRAMI.
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