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INTRODUCTION
Nous nous proposons dans ce travail d'étudier le cœur des obèses. Disons de suite que nous aurons en vue surtout les obésités communes, celles où l’on trouve associés généralement à des degrés divers trois facteurs : la suralimentation, le manque d'exercice physique et enfin un trouble de la nutrition ordinairement héréditaire. C’est dire que nous laisserons de côté les diverses obésités endocriniennes dont le comportement apparaît sensiblement différent.
Voici bien longtemps que la surclarge graisseuse généralisée est apparue comme un facteur cajable de déterminer des complications du côté du cœur et de l'appareil circulatoire. De nombreux travaux ont paru sur la question tant en France qu'à l’étranger. Mentionnons particulièrement ceux du professeur Labbé auxquels nous ferons de fréquents emprunts.
La question est d'importance. Il existe, en effet, un péril adipeux. Les compagnies d’assurance-vie américaines arrivent à chiffrer la mortalité des obèses en fonction du poids. Chaque kilo, à partir du sixième dépassant le poids normal, abrègerait en moyenne la vie d’une année’. Or, presque toujours, ce sont les complications du côté de l'appareil circulatoire qui interviennent.
Notre plan sera le suivant. Nous commencerons par une étude clinique du cœur de l’obèse qui ne semble pas pathologique au début mais qui, par étapes successives, finit presque toujours par le devenir. Nous verrons ensuite comment il se comporte au point de vue radiologique et électro-cardio-
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jo logique. Les lésions anatomiques telles qu'on les constate à l’autopsie, feront l’objet d'une étude particulière.
Enfin, nous consacrerons un chapitre spécial à la pathogénie des accidents cardiaques et circulatoires observés chez les obèses. Ces accidents sont-ils dûs simplement à la surcharge graisseuse agissant en quelque sorte mécaniquement, ou bien d’autres facteurs entrent-ils en jeu ?
Les observations que nous étudierons nous ont été fournies, pour la plupart, par M. le professeur agrégé Broustet. Nous ne saurions trop l’en remercier ainsi que des conseils qu’il nous a prodigués.
ETUDE CLINIQUE
Nous avons étudié 15 malades.
Leurs âges se décomposent de la facon suivante :
Nous trouvons 1 sujet dans la 3e décade, 2 dans la 4€ décade, 4 dans la 5° décade, 6 dans la 6€ décade et 2 dans la 7€ décade. Les 5e et 6° décades réunissent donc à elles seules 10 cas sur 15. Nous nous sommes trouvés en présence de 10 femmes peur o hommes. Leurs poids sont variables, mais nous prenons comme minimum un excès de 1% sur le poids normal. Ils sont venus consulter pour des troubles divers. Mais tous se plaignent d’une diminution de leur activité. Leurs mouvements gênés par cet excédent de masse corporelle entraînent de l’essoufflement, parfois des palpitations.
L’examen ne révèle pas les mêmes troubles organiques. Six de ces malades présentent une hypertension avec ou sans signe d'atteinte rénale.
Six autres peuvent être considérés comme ayant un appareil cardio-vaseulaire cliniquement normal. Tous ces malades sont suivis depuis de longues années. Il semble qu'actuellement on puisse se faire une opinion sur leur état et sur l’évolution de leurs symptômes.
Trois des cas observés sont décédés. Le premier avait, lors du premier examen, des lésions de néphrite chronique avancée, il est mort un an et demi après d’asystolie. La deuxième a également été emportée par une insuffisance cardiaque. L'issue fatale de la troisième eut pour cause un accident sans rapport avec son obésité.
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Examen clinique du cœur de l’obèse.
A qui veut étudier le cœur de l’obèse, une distinction s’impose. Les signes ne sont pas les mêmes aux divers stades 6volutifs. L’obèse est d’abord un sujet bien portant, c’est ensuite un petit malade et ce n’est souvent que tardivement qu’il devient un grand malade, d’où les trois périodes auxquelles il convient d'examiner l’appareil circulatoire.
Le cœur de l’obèse bien portant.
Notre observation n° 10 en est un exemple typique. Elle concerne un sujet atteint d’obésité qui vint consulter la première fois à l’âge de 25 ans pour des troubles nerveux et qui ne se plaignait de rien d’autre.
Un examen complet du cœur fut pratiqué. Il ne présentait rien d’anormal. La pointe du cœur, il est vrai n’était pas perceptible, quelle que fût la position adoptée, les bruits du cœur étaient lointains et paraissaient légèrement assourdis, mais ce sont là des constatations normales en pareille circonstance, l’épaisse couche de graisse constituant une sorte de matelas, qui amortit le choc de la pointe et qui éloigne les bruits. Il n’accusait qu’une gêne respiratoire minime et se montrait capable d’une activité normale. Ce sujet est surveillé depuis 1928. Son poids reste stationnaire et son cœur se maintient normal, la dyspnée n’augmente pas. En somme, chez le Jeune obèse, la dyspnée est le seul signe qui puisse faire penser à une fatigue du cœur. Mais elle peut être attribuée aussi à d’autres causes, en particulier à la diminution de la capacité respiratoire, c’est ainsi que van Noorden a observé des améliorations très nettes après une gymnastique respiratoire appropriée amenant un relèvement de cette capacité. Leven, de son côté, prétend que la dyspnée qui s’observe à la suite des repas est d’origine réflexe et relève des troubles dyspeptiques.
Combien de temps peut se prolonger la période de tolérance. Cela dépend essentiellement du genre de vie et du traitement que l’on peut imposer à l’obèse. Si le poids peut être maintenu dans des limites convenables, cette période où l'existence est normale peut se prolonger presque indéfiniment.
L'insuffisance cardiaque légère des obèses.
L'augmentation de la dyspnée, la tachycardie, les extrasystoles sont les signes indiquant que le cœur commence à faiblir.
L'augmentation de la dyspnée attire surtout l'attention du malade. Elle se produit au moindre effort rendant la marche même en terrain plat particulièrement difficile.
La tachycardie est permanente, le chiffre des pulsations se maintient aux environs de cent, même au repos et augmente notablement par l'effort. Les extrasystoles apparaissent perçues ou non par le malade. Par leur répétition et leur intensité, elles peuvent constituer une gêne importante.
Parfois 1l existe des douleurs au niveau de la région précordiale et deux de nos malades présentaient des symptômes angineux.
À cette période, l'examen du cœur ne donne pas de signes bien nets. Les bruits paraissent assourdis et lointains. Mais nous avons vu qu'il en était ainsi à l’état normal chez Îles obèses.
Plus significatives sont l’arythmie et l'accélération des bruits. À cette période, on ne constate encore ni souffles, ni galop.
L'examen de la circulation périphérique vient confirmer la défaillance cardiaque.
Déjà, à ce moment, on note de la cyanose même au repos. Elle porte sur les lèvres, les pommettes, les oreilles et les extrémités des membres qui restent violacées. Les pieds et les mains se refroidissent. L’œdème des membres inférieurs
apparaît le soir. Les bases des poumons sont congestionnées, le foie déborde les fausses côtes et devient douloureux. Les troubles qui viennent d’être décrits peuvent d’ailleurs rétrocéder sous l'influence du traitement médicamenteux. Souvent, ils s’'aggravent et les obèses entrent dans la période de la grande insuffisance cardiaque.
La grande insuffisance cardiaque des obèses.
Elle peut se produire lentement, progressivement comme les insuffisances d’autre nature et on peut se demander alors si des facteurs cardiaques autres que l’obésité n’interviennent pas. Mais elle peut également survenir très rapidement chez des sujets jeunes et alors il semble bien que l'obésité joue un rôle de premier plan. Notre observation 11 a trait à un cas de ce genre.
On a décrit deux formes d’asystolie chez les obèses. La première revêt l’allure de la décompensation ventriculaire gauche telle qu’on l’observe chez les hypertendus ou chez les sujets atteints d'insuffisance rénale et de fait, ce sont bien ces deux facteurs qui entrent en jeu. A l'examen, le ventricule gauche est hypertrophié, le deuxième bruit est éclatantetilexiste un galop diastolique, la tension artérielle est élevée autant la maxima que la minima. La décompensation se produit souvent brutalement se traduisant par une angine de poitrine, un œdème aigu du poumon qui mettent en danger immédiat la vie du malade.
La seconde forme d’asystolie est plus progressive et paraît en rappork avec une myocardite où les troubles semblent souvent prédominer sur le ventricule droit. La dyspnée devient presque continue s’exagérant au moindre effort même pour un simple mouvement et s'accompagne d'une exagération de la cyanose qui existait au stade précédent. L’examen du cœur ne décèle souvent que l’assourdissement des bruits et leur accélération. La tachycardie est tantôt régulière, tantôt avec extrasystoles et parfois arythmie complète.
RUE
À la phase de décompensation, on note une augmentation de la matité précordiale, et l’auscultation révèle un bruit de galop droit plus rarement un souffle d'insuffisance tricuspidienne.
La tension artérielle est normale ou abaissée, les veines périphériques sont distendues, surtout les veines jugulaires. Le foie est hypertrophié.
Il existe un œdème notable des membres inférieurs. Les
accidents cardiaques de la malade de notre observation 11 appartenaient certainement à cette dernière forme. _ Cette forme particulière d'insuffisance cardiaque apparaît irréductible aux moyens habituels. Cependant le professeur Labbé insiste sur l'efficacité même à cette période des cures de jeûne. Il cite le cas d’une malade âgée de 50 ans, en état d’asystolie irréductible, sur laquelle aucun médicament n'avait plus de prise. Un jeûne prolongé de plusieurs jours combiné à l’emploi de la digitale et des autres diurétiques put triompher de cette asystolie. Ces cas sont exceptionnels, au dire même de M. Labbé. j
LA TENSION ARTERIELLE DANS L'OBESITE
Comment se comporte la pression artérielle dans l'obésité? L'opinion des auteurs est assez partagée à ce point de vue.
Bouchard admet que sur 100 malades obèses la pression est normale ?8 fois, abaissée 11 fois, augmentée 61 fois.
Pour Lenoir, la proportion d’hypertendus est de 55%.
Kisch n’a observé de l'hypertension que dans 24% des cas, et pour Romberg et Dunin, l’obésité simple n’élève pas la pression.
Van Noorden a rarement vu lhypertension manquer chez des hommes obèses. Par contre, il l’a vue souvent absente chez les femmes atteintes d’obésité anémique. Il admet que les élévations de pression de 3 à 4 cm. de mercure sont fréquentes chez des obèses sans lésions rénales. Smith et Willins ont noté de l'hypertension seulement chez 60 malades sur 136 cas observés.
Aubertin et Coursier ont étudié la pression chez des obèses vus en clientèle et chez ceux observés à Brevannes, alors que chez les premiers la tension était normale dans 62% des cas, chez les seconds elle était augmentée d’une façon moyenne dans 46% des cas et d’une façon forte dans 43%, Cette différence tiendrait, suivant les auteurs, à la sédentarité, à l’alimentalion défectueuse et à l’intempérance du milieu. Tarday rapporte une statistique de 104 malades, chez 59 la tension était inférieure à la normale. Elle était 40 fois entre 15 et 20 cm. de mercure et seulement D fois supérieure à 20. Il ajoute qu'il n’a trouvé aucun parallélisme entre le degré de l'obésité el celui de l'hypertension.
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De l’ensemble des statistiques que nous avons données cidessus, 1l résulte que l’hypertension est loin d’être la règle.
Il semble d’ailleurs que le sujet n’ait été qu'imparfaitement traité. Souvent il n’est fait mention que de la pression maxima, la minima étant passée sous silence.
L'âge des sujets n’est pas mentionné en regard du degré de pression artérielle. C’est là cependant un point capital.
Enfin et surtout trop peu d’observations indiquent comment évolue la tension à mesure que l’obèse prend de l’âge. M. Leray est un des rares auteurs qui ait insisté sur ce point.
Il distingue une première phase aux environs de la trentième année où la tension artérielle est habituellement voisine de la normale, une deuxième phase entre trente et quarante ans ou lhypertension apparaît plus fréquemment et plus rapidement chez l’homme que chez la femme. Cette hypertension est modérée, bien supportée eb un traitement opportun de l’obésité la réduit souvent d’une façon assez rapide.
Enfin une troisième phase d’hypertension artérielle confirmée où interviennent d’autres facteurs que lobésité.
Nos observations nous ont donné les résultats suivants, sur 13 cas étudiés à cet effet : 6 fois nous avons trouvé une tension supérieure à 1) centimètres, mais seulement dans 3 cas la pression diastolique était supérieure à 10.
Sur ces 6 hypertendus, 5 avaient plus de 40 ans.
3 avaient une albuminurie chronique permettant de soupconner une lésion rénale.
Tous ces malades ont été suivis les uns quelques mois, les autres plusieurs années. Ceux qui se sont soumis à un traitement régulier ont vu leur tension diminuer dans des proportions assez importantes, en même temps que leur poids décroissait. La chule de la lension n'a jamais élé de beaucoup plus de 3 ou 4 cm8 de mercure. I nv avait pas de rapports précis entre la diminution du poids et celle de la tension actuelle. Les malades qui ont abandonné, le régime, ou augmenté de poids de nouveau ont vu leur tension artérielle remonter au chiffre initial. Ceux qui ne présentaient aucun risque de lésion rénale — évidente — et qui ont continué leur régime sérieuse-
in
ment ont vu leur tension se stabiliser à une valeur inférieure à leur valeur initiale.
Deux observations ont retenu jarticulièrement notre attention.
L'observation n° 5 : la femme avait à l’origine une tension de 20-10 1/2, avec présence de 60 centigrammes d’ailbumine dans les urines, une urée à 0,34, elle pesait 106 kilogrammes. Mise au régime, elle perd 4 kilogrammes et la tension baisse immédiatement en un mois à 16-9. Elle perd encore 4 kilogrammes et la tension passe à 15-10, Six mois après, alors qu’elle perdait encore ? kilogrammes, la tension remontait à 17-19. Puis un an 1 /? après elle augmente de poids et parallèlement, sa tension revient à 20-10. Elle présente alors une albuminurie de 1 gr. 30. Un traitement mixte, institué à la fois contre l’obésité el la néphrite, a fait baisser immédiatement la tension artérielle, alors qu’il existait déjà des lésions rénales.
L'observation n° 13, nous a également paru intéressante. Une obèse, à tension élevée de 18-10, est suivie depuis 18 ans réguhèrement.
Ne voulant pas suivre de régime, sa tension s’est élevée proeressivement à 23-13 et, depuis deux ans seulement, on note la
présence d’albumine dans ses urines, d’une façon continue.
De nos observations nous noterons que l'hypertension n’est pas constante chez les obèses. Elle semble, cependant, assez fréquente. Beaucoup d’obèses hypertendus présentent des lésions rénales cliniquement constatables. Mais il n’y a pas forcément association de ces deux syndromes. L'apparition des troubles rénaux survient chez certains après une phase plus où moins longue d’hypertension, et le maximum de fréquence de cette association se trouve chez les sujets âgés.
Nous remarquons également que chez tous les obèses hypertendus on peut, en leur faisant suivre un régime approprié, obtenir une baisse de Cension de quelques centimètres. Chez certains cette baisse se maintient, chez d’autres sujets, elle n'est que provisoire. Nous verrons au chapitre pathogénie, ce que nous pensons de l’hypertension actuelle des obèses.
LE CŒUR DE L'OBÈSE DANS LES INFECTIONS LES INTOXICATIONS ET LES TRAUMATISMES
Si d'observation courante l’obèse n'atteint pas une très grande longévité, il n’en est pas moins vrai qu'il peut arriver à un âge assez respectable, sans trop de tourments, surtout s’il s'observe et se soumet à une hygiène convenable. Mais il faut que les circonstances s’y prêtent. Le cœur de l’obèse ne semble pas avoir la plasticité du cœur normal, qui lui permet de s'adapter à des situations nouvelles, lui demandant plus de travail à accomplir. Il est en état permanent de méiopragie qu'il survienne une maladie infectieuse, même peu grave en soi, un traumatisme et nous voyons un cœur qui, Jusque là, tenait, s'effondrer tout d’un coup.Chez un obèse tout état pathologique peut avoir les conséquences les plus graves. Ceci est également vrai pour les interventions chirurgicales. Elles doivent être évitées autant que possible. Le traumatisme opératoire doit être réduit au minimum car, malgré toutes les précautions prises, la mort subite où rapide par défaillance brusque du cœur, peut être observée.
On a noté, depuis longtemps, la gravité du pronostic chez les obèses atteints de maladies infectieuses, en particulier dans la pneumonie et dans la fièvre typhoïde.
Influence possible du traitement sur l'apparition d'accidents cardiaques.
Il faut signaler l'influence défavorable que peut exercer sur le cœur des obèses, la prescription d’un régime d’amaigris-
sement trop sévère, comportant une trop grande restriction
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des hydrates de carbone. On sait combien ceux-ci sont nécessaires au bon fonctionnement des muscles et du muscle cardiaque en particulier. Le traitement de l'insuffisance cardiaque par l’administration abondante d’hydrate de carbone surtout associé à des injections d'insuline, a fait l’objet de très nombreux travaux. Des résultats très favorables ont été obtenus d’une facon à peu près constante. Inversement on conçoit qu'une restriction trop grande des hydrates de carbone favorise l'apparition d’une insuffisance cardiaque. Un traitement thyroïdien à doses trop fortes ou trop prolonuées peut aussi provoquer des accidents cardiaques.
A quel âge meurent les obèses ?
On peut dire, d’une façon générale, que la vie des obèses est abrégée. La mort survient le plus souvent aux environs de la cinquantaine. C’est du moins ce qui résulle des statistiques de Smith et Willins que nous donnons ci-dessous, portant sur 136 cas. Les décès seraient survenus de la façon
suivante :
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ÉTUDE RADIOLOGIQUE ET ORTHODIAGRA®HIQUE DU CŒUR DE L'OBÈSE
La radiographie du cœur des obèses est assez déconcertante, même lorsqu'elle est nette, ce qui n’est pas toujours le cas. L'image obtenue ne peut pas fournir des conclusions précises.
Le cœur semble diminué de hauteur, et a, dans l’ensemble, une forme triangulaire à large base étalée sur le diaphragme. Le bord droit est très oblique et court. Le bord gauche a une pente moins prononcée que normalement. La pointe ne se voit pas et ce qui est pris pour elle est rejeté en dehors. Cet aspect donne l'impression d’un agrandissement des cavités droites.
Le problème qui se pose est cependant angoissant pour l’avenir du malade. Sommes-nous en présence d’un cœur normal, dont l’ombre seule serait modifiée, où devant un malade qui évolue vers l’asystolie? L'image radiographique nous fait incliner vers la deuxième hypothèse et, cependant, la clinique nous prouve le contraire. Malgré cela un doute reste et la pensée d’une insuffisance cardiaque n’est Jamais écartée. Cette fausse interprétation est due à l'insuffisance de ce moyen d'exploration.
Les causes d'erreurs sont multiples.
L'écran est toujours éloigné du cœur par une paroi thoracique souvent énorme el, suivant sa situation, les dimensions de l’image varient.
Un examen plus approfondi du bord droit nous révèle que ses limites sont floues et surtout celles de son extrémité inférieure. Le sinus cardio-diaphragmatique droit est très mal
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dégagé, parfois inexistant. Or l'étude du cœur des obèses, dans la salle de nécropsie, nous montre lexistence d’une masse graisseuse particulièrement développée à l'embouchure de la veine cave inférieure dans l’oreillette droite. Cette masse s'appuie sur le diaphragme et dans l'inspiration elle s’abaisse dégageant ainsi la terminaison de l'arc de l’oreillette droite. Un rôle important est joué par les franges péripéricardiques latérales, très importantes chez l’obèse. Ces formations adipeuses sont des organes mobiles de remplissage et l’abaissement du diaphragme modifie leur situation. Elles pénètrent dans le sinus qui s'agrandit à ce moment et dégagent ainsi la partie inférieure du bord droit du cœur. Le bord gauche ne présente pas, lui non plus, de précisions plus grandes. La pointe du cœur se trouve derrière la coupole diaphragmatique gauche et l'épaisseur des plans antérieurs empêche de se çrojeter sur le cliché. Des franges graisseuses péripéricardiques font saillie sous la plèvre au niveau du cul-de-sac cardio-diaphragmatique gauche et semblent l’obturer complètement sur la radiographie. Le bord gauche paraît donc à première vue se continuer sans ligne de démarcation nette avec la coupole diaphragmatique gauche. On pourrait conclure à tort à un élargissement du diamètre transversal. La radiographie ne peut donc être ulilisée dans une étude du cœur de l’obèse.
La téléradiographie donne des résultats bien supérieurs, et résout le problème en grande partie. Bien des appareils de radiographie utilisés encore actuellement ne permettent pas d'employer cette technique. Il est également inutile de faire les frais d’une téléradiographie puisque nous possédons un moyen pratique, donnant des résultats suffisamment exacts, quoique présentant un cerlain coefficient d'erreurs personnelles : c’est l’orthodiagramme du cœur.
L'image obtenue ne dépend pas de la distance du cœur à l'écran et nous pouvons préciser les points qui servent de repère à nos mesures.
L'orthodiagramme est tracé, en utihsant la technique usuelle. Mais au lieu de le faire en respiration tranquille, il faut le
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prendre pendant une forte inspiration. Dans ce cas, il est classique de dire que la silhouette cardiaque est abaissée et amincie. Cette critique est juste pour un moyen d'exploration qui vise à la précision.
Cependant, quoique certains aient invoqué les variations de tonicité du myocarde par excitation respiratoire du vague, il ne semble pas que ce soit là, la cause principale de la transformation du tracé. La variation de la silhouette ainsi obtenue est attribuée surtout à la rotation de l’organe et en exécutant ce mouvement d'inspiration, le cœur de l’obèse reprend la position qu'il occupe chez l’homme nermal. Nous pourrons ainsi utiliser les mesures moyennes des diamètres qui ont été pris chez des sujets non obèses. Mais, surtout, nous pouvons préciser les points D’ et @. Le premier est dégagé pour les raisons que nous avons exposées plus haut, et la pointe du cœur se dessine nettement dans la transparence créée par l’élargissement du sinus cardio-diaphragmatique gauche.
Quel que soit le procédé employé, il ne nous est pas permis d'éliminer la couche graisseuse homogène qui enrobe le cœur, et surtout son bord droit. Nous verrons, par la suite, si elle joue un rôle important dans les modifications de la silhouette du cœur.
Nous n’étudierons d’abord que les obèses ne présentant aucun signe clinique d'insuffisance cardiaque, et chez lesquels une légère dyspnée attire tout au plus Pattention sur l’appareil circulatoire. Nous possédons 10 orthodiagrammes, tracés avec précision, dont 7 se trouvent dans les conditions que nous avons énumérées précédemment.
Considérés dans leur ensemble les cœurs d’obèses présentent constamment le même type. Le type horizontal, qui s'oppose au cœur vertical des longili®res maigres. Le cœur paraît étalé sur le diaphragme, la pointe dirigée vers le contour thoracique externe. Cet aspect, soupçonné par la radiographie, s'explique facilement chez les obèses à thorax court et élargi. Les coupoles diaphragmatiques sont refoulées vers le haut par la masse abdominale augmentée de volume. Il
Srooue
suffit de mesurer la distance cléido-diaphragmatique sur l’orthodiagramme pour se rendre compte de la valeur du chansement de position du diaphragme. Le cœur subit également ce mouvement d’ascension e£ sa face inférieure rentre en contact intime avec le diaphragme. L’angle formé par la ligne horizontale, passant par les coupoles diaphragmatiques et par l’axe du cœur, diminué. L’axe du cœur diminue progressivement d’obliquité pour tendre à devenir presque horizontal. En outre la pointe ést repoussée en arrière, car les formation oraisseuses précordiales et rétrosternales augmentent de volume et repoussent le cœur en arrière. Dans l'inspiration l'abaissement des coupoles diaphragmatiques tend à restituer au cœur sa direction primitive. Malgré ce changement de position, l’ombre cardiaque est-elle normale, augmentée dans sa totalité où suivant un de ses diamètres ?
Nous allons étudier les diamètres classiques de lorthodiagramme.
Le diamètre longitudinal joint le point D au point G. Ses dimensions sont comprises chez le sujet normal, entre 15 centimètres et 11 centimètres et demi, la moyenne étant de 13 em. 2.
Dans six cas nous l’avons trouvé supérieur au chiffre moyen. La mesure était comprise entre 13 cm. 2 et 15 cm. 4. La moyenne est de 138 millimètres.
Le diamètre basal joint le point D’ au point G. Il mesure au plus 105 mm., au moins 93 mm., et en moyenne 99 mm. Nous avons trouvé pour le cœur obèse des chiffres, compris entre 95 mm. et 110 mm. La moyenne obtenueest de 100 mm.
Le diamètre horizontal du cœur est obtenu en additionnant les mesures des deux demi-diamètres partant du point le plus saillant du bord droit et de la pointe, et abaissé perpendiculairement à l’axe de la cage thoracique, ses dimensions sont au plus de 145 mm. au moins de 95 mm.et, en moyenne, de 120 mm. Nos résultats sont compris entre 122 mm. et 148 mm., la moyenne trouvée était de 133 mm.
Examinons, maintenant, les diamètres des cavités cardiaques.
Le ventriculaire gauche, reliant le point G au point @ mesure normalement au plus 85 mm, au moins 67 mm. la moyenne étant de 75 mm.; dans la moitié des cas il était de 74 mm., mais dans deux cas il mesurait 93 et 95 mm.; dans ces deux cas les autres diamètres étaient augmentés et la flèche du ventricule gauche était de dimension normale, elle ne dépassait pas 20 millimètres, on ne pouvait donc conclure à une hypertrophie ventriculaire gauche.
Dans tous les autres cas la flèche ventriculaire gauche est également normale.
Le diamètre auriculaire droit nous donne les résultats suivants. Il mesure dans nos observations entre 38 millimètres et 47 millimètres. Les chiffres normaux sont compris entre 75 millimètres et 35 millimètres.
Nos résultats concordent avec ceux trouvés dans les divers articles traitant ce sujet.
L'’orthodiagramme du cœur de l’obèse sans insuffisance cardiaque donne des dimensions supérieures à la moyenne de celles des gens sains, mais ces chiffres n’excèdent que de très peu les dimensions maximum considérées comme non pathologiques. Ce léger accroissement des dimensions du cœur s'explique facilement si nous savons qu'il existe une couche de craisse qui entoure le myocarde et dont l’épaisseur est parfois importante. Le cœur de l’obèse dans ce premier stade n’est pas hypertrophié.
Nous avons laissé de côté dans nos appréciations l’orthodiagramme d’une femme de 29 ans dont tous les diamètres étaient inférieurs à la normale. Ce résultat est en accord avec ceux publiés par Gatteg et Miske. Ces auteurs établissent une relation entre la musculature corporelle et le développement du myocarde. La femme faiblement musclée possède un cœur de dimensions moindres. Dans ce cas encore, nous n’avons pas trouvé de différences sensibles avec le cœur des femmes non obèses.
Les diamètres des cavités cardiaques ne sont augmentés que proportionnellement aux autres dimensions et Jamais
isolément.
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Toute augmentation marquée d’un des diamètres doit être considérée comme pathologique. C’est ce que nous voyons en étudiant les cas dans lesquels il existait des troubles susceptibles de fatiguer le myocarde ou qui ont évolué secondairement vers l’asystolie.
L'ÉLECTROCARDIOGRAPHIE DU CŒUR DES OBÈSES
La clinique montre quelquefois une hypertension, on pourrail supposer qu'il existe un surcroît de travail du ventricule gauche, la radiographie peut faire conclure à une hypertrophie des cavités droites; enfin pendant longtemps on a soupçonné le cœur des obèses de faire, du fait de sa surcharge adipeuse une myocardile. Est-ce que l’électrocardiogramme peut mettre en évidence une de ces trois lésions. De nombreuses statistiques ont été données à ce sujet.
Disons de suite que nous considérons toujours les cœurs des obèses ne présentant pas de signes caractérisés d'insuffisance cardiaque.
Nous pouvons éliminer les troubles du cœur droit, car jamais la prédominance droite n’a été signalée dans les cas qui nous intéressent. Il n’en est pas de même de la prédominance gauche. Nous savons qu’elle se décèle par un accident R très marqué en dérivation I, alors que l'accident $ est très petit. En dérivation II, il se produit le contraire : R est petit, $ est très marqué. On pensait autrefois que cette modification du tracé traduisait une surcharge fonctionnelle du cœur gauche et qu’elle se voyait surtout dans l'hypertension.
L'’électrocardiogramme nous fournit fréquemment un résultat semblable. Master et Oppenheimer ont retrouvé cette déviation gauche dans 86% des cas. Romberg l’a notée dans 42 cas sur 60 malades observés. Enfin Proger l’a étudié minutieusement. Le problème qui se pose à ce sujet est diflicile à résoudre. Cette déviation correspond-elle réellement à une souffrance du ventricule gauche ou est-elle due à un changement de direction de l’axe électrique. Nous savons que cet
axe va normalement de l'épaule droite à l’hypocondre gauche, mais nous avons vu dans le chapitre précédent que le cœur est fortement déplacé dans l’obésité.
Nous trouvons dans presque tous les cas une onde T inversée en dérivation III; cette modification est associée à la prédominance gauche du complexe. Cette onde T peut être aussi bien positive que négative dans cette dérivation, et son changement ne signifie par lui-même rien de pathologique.
Antonio Battio, à ce sujet, fait la remarque suivante : En provoquant le va-et-vient de la position du cœur dans le thorax chez des sujets normaux en expiration forcée, et en prenant un tracé avant et durant l’acte respiratoire, on peut observer l’inversion simple de T en D$ qui ne peut être imputée à autre chose qu’au changement de l’axe électrique cardiaque. En même temps, il a observé un applatissement de l’onde. Bloud et White, chez les sujets au cœur horizontal ont observé l’inversion totale de l’électrocardiogramme en D. L’amaigrissement de l’obèse amène souvent une diminution du crochet , l’onde T°, par contre, n’est guère modifiée. Enfin dans les cas où il existe une hypertrophie du ventricule gauche avec hypertension le crochet T* est souvent posiie
Cette déviation à gauche du complexe semble due en grande
partie à un changement de position de l’axe électrique, et lorsqu'elle est associée à une inversion de T en dérivation IIT, elle n'aurait pas sa signification habituelle. L’électrocardiogramme ne peut pas à lui seul nous faire poser le diagnostic de surcharge fonctionnelle du cœur gauche. Il faut avoir recours à la clinique et aux autres examens.
_ Actuellement l'opinion des auteurs a changé et de moins en moins 1ls interprètent la prédominance gauche du complexe comme une surcharge fonctionnelle du cœur gauche mais comme un déplacement de l'axe électrique du cœur. Ce revirement d'opinion vient donc soutenir les conclusions que nous posons plus haut.
D’autres anomalies du tracé électrocardiographique ont
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été observées. Romberg a montré que le crochet QŸ serait très augmenté, chez les obèses et qu'il serait susceptible de régresser par l’amaigrissement. Il ne semble pas toutefois que ce fait ait fréquemment été signalé.
Les troubles de myocardite chronique ne sont jamais mis en évidence par le tracé électrocardiographique.
Les recherches électrocardiographiques faites par de nombreux auteurs français et étrangers ont été négatives. Les modifications du tracé n’ont jamais porté sur ce point qui présente une importance particulière. Parmi les nombreux cas publiés sur ce sujet, un seul signalé par Marcel Labbé présentait un allongement de PR. Il semble donc que nous ayons le droit de conclure de la facon suivante : le cœur obèse ne présente pas de myocardite chronique décelable par l’électrocardiogramme du fait de sa surcharge adipeuse.
Toutes les autres anomalies des tracés étaient nettement en rapport avec des lésions myocardiques caractérisées, et les sujets ont été emportés par des affections qui n’ont rien de spécial à lobésité.
ÉTUDE ANATOMO-PATHOLOGIQUE DU CŒUR DES OBÈSES
Historique.
La caractéristique du cœur des obèses est la quantité anormale de graisse qui entoure et pénètre l’organe.
C'est Hawey qui publia la première observation de cœur gras. En disséquant le corps d’un homme très gros, 1l trouva le cœur complètement recouvert de graisse. Il décrivit le cœur des obèses comme plus large, plus fibreux et contenant une quantité considérable de graisse non seulement autour de ses parois mais aussi à l’intérieur des parois. Corvisart et Laennec signalèrent d’autres cas, mais la première étude complète fut faite par Quain et Rokitansky. Un cas particulièrement intéressant fut signalé par John Cheyne en 1818 Le cœur présentait une dégénérescence graisseuse; c’est chez ce malade que fut décrit pour la première fois la respiration dite de Cheyne-Stokes. Le tableau clinique répondait à celui de l’artério-sclérose, de la sclérose des coronaires avec probablement hypertension. Depuis, de nombreuses publications ont été consacrées à la question. Signalons parmi les plus récentes celles de Smith et Willins parues en Amérique en
Le poids du cœur normal et le poids du cœur de l’obèse. Dans un travail extrêmement important puisqu'il com-
prend 136 cas de malades obèses terminés par la mort, Smith et Willins ont fait une étude spéciale sur le rapport existant
EVE entre le poids du cœur et le poids du corps chez les obèses et chez les sujets normaux.
En ce qui concerne ces derniers, Smith a établi dans une étude parue en 1928 et portant sur une centaine d’observations que le poids normal du cœur chez un homme adulte bien portant était en moyenne de 294 grammes et celui de la femme dans les mêmes conditions de 250 grammes. Le rapport établi entre le poids du cœur et le poids du corps se trouvait chez l’homme de 0,48 et chez la femme de 0,40. Etudiant les mêmes rapports chez les obèses, les auteurs ont trouvé qu'ils variaient dans une certaine mesure suivant les formes d’obésité dont ils dressent le tableau suivant :
IS TOoUDE:
9? cas d’obésité sans lésions apparentes du
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2€ groupe. — 9 cas d’obésité sans lésion cardiaque évidente, mais avec un certain degré d'insuffisance cardiaque.
3e groupe. — 60 cas d’obésité avec hypertension.
4 groupe. — 13 cas d’obésité ayant succombé à des mala-
dies diverses.
Dans le premier groupe le rapport moyen du poids du cœur au poids du corps était de 0,38 qui se décomposait ainsi « pour les malades hommes 0,41, pour les femmes 0,35. Ces rapports sont nettement inférieurs à ceux obtenus pour des personnes de poids normal (hommes 0,48, femmes 0,40). La moyenne du poids du cœur dans ce groupe était de 376 grammes. Pour les hommes, 1l était de 444 grammes en augmentation de 150 grammes sur la normale. Pour les femmes, il était de 354 grammes en augmentation de 95 grammes sur la normale. 11 résulte de ces chiffres que les obèses lorsqu'ils ne présentent pas d’autre maladie qu'un dépôt de graisse anormal ont des cœurs dont les poids excèdent ceux des personnes normales. Mais que, d'autre part, ce même poids est dans une forte proportion plus petit que ne l’exigeraient la taille et le poids du corps. Il s’agit Ià d’une donnée très importante sur laquelle nous reviendrons en étudiant la pathogénie des accidents cardiaques chez l'obèse.
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Pour les malades du 2? groupe « obèses sans maladie de cœur évidente mais avec un certain degré d’insuffisance cardiaque » le poids moyen du cœur était de 399 grammes et le rapport poids du cœur sur poids du corps de 0,39. Ces chiffres sont sensiblement les mêmes que les précédents et appellent les mêmes remarques.
Chez les malades du 3€ groupe «obèses avec hypertension », le poids moyen du cœur était de 467 grammes et la moyenne des rapports poids du cœur sur poids du corps était de 0,45 au lieu de 0,38 rapport normal dans le groupe de contrôle. Ces cas montrent que le cœur des obèses est capable de s’adapter à une augmentation de travail et réagit à celle-ci par une hypertrophie compensatrice.
Enfin dans le 4 groupe comportant les obèses ayant succombé à une forme quelconque de lésions du cœur, ces chiffres étaient exactement les mêmes que les précédents; le rapport poids du cœur sur poids du corps était de 0,45. Ici encore nous trouvons la même augmentation du poids du cœur témoignant d’ure adaptation à un travail plus considérable.
Examen macroscopique.
A l’état normal, comme le fait remarquer Letulle, on trouve à la surface du cœur une quantité appréciable de graisse. Elle se dépose au niveau des sillons interauriculaires et interauriculo-ventriculaires.
Le ventricule gauche ne présente pas de graisse sauf dans ses sillons et le long des grosses ramifications des vaisseaux coronaires antérieurs. On en trouve davantage au niveau du ventricule droit, tout particulièrement le long du bord droit et à la pointe.
À l’état pathologique, la graisse se dépose le plus souvent à la base du cœur autour du sillon auriculo-ventriculaire, autour de la base des gros vaisseaux, le long du trajet des artères coronaires, le long du sillon interventriculaire et autour du ventricule droit particulièrement le long du bord droit
sur la face antérieure et sur la pointe. Dans la plupart des cas, la graisse est plus abondante sur le ventricule droit que sur le ventricule gauche, de même la face antérieure en contient plus que la face postérieure. Toutefois à la surface postérieure du ventricule gauche, à mi-chemin entre la pointe et la base. il existe un espace recouvert de graisse. Le cœur peut être entouré ainsi d’une couche de graisse de plus de deux centimètres d'épaisseur.
Mais la graisse ne reste pas cantonnée à la surface du myocarde. À l’état normal, quelques pelotons adipeux pénètrent dans l’épaisseur du ventricule droit. Les oreillettes et le ventricule gauche n’en renferment pas. Mais cette pénétration dans le cœur des obèses se fait d’une façon beaucoup plus complète. La pénétration dans le myocarde est en général d’autant plus forte que la couche qui enrobe l'organe est plus épaisse sans qu'il y ait un rapport absolu entre les deux états.
Dans tous les cas, la graisse est plus abondante dans la paroi du ventricule droit que dans celle du ventricule gauche. Dans certains cas extrêmes la graisse traverserait la paroi du ventricule droit par endroits et irait jusque sous l’endocarde, elle pourrait même pénétrer dans les muscles papillaires du ventricule droit. Le ventricule gauche peut être aussi touché mais l’infiltration reste légère et ne paraît pas capable d’en troubler le fonctionnement.
Smith et Willens dans leur travail étudient les rapports du dépôt graisseux avec les artères coronaires. Dans quelques cas ils ont trouvé les artères coronaires et spécialement la coronaire antérieure, branche descendante de la coronaire gauche, complètement entourée par la graisse. La graisse séparait l'artère du myocarde et la distance allait jusqu'à 2 centimètres. Dans quelques cas la graisse se déposait également devant et derrière l'artère. Les auteurs précédents n’ont pas pu établir de relation définie entre l’âge des patients et le dépôt de graisse autour du cœur, pas plus qu'entre ceci et le degré d’obésité. Mais ils ont remarqué que les plus gros pourcentages de cœurs très gras se rencontraient chez les
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sujets qui, outre l’adiposité, présentaient soit des lésions avaneées du cœur, soit simplement de l’hypertension.
Examen histologique.
En coupe histologique, la graisse dissocie e& comprime les faisceaux musculaires. 1 y a infiltration de graisse dans l'épaisseur des faisceaux musculaires et atrophie simple du myocarde par compression, mails non pas dégénérescence oraisseuse. [n’y a pas transformation des protéines en graisse. Chez une de nos malades obèse (observation 15) ayant succombé à une hernie étranglée, un examen histologique du myocarde a été pratiqué par M. le professeur agrégé De Grailly. I confirme ce qui a été dit plus haut à savoir l’absence de dégénérescence graisseuse el la conservation des fibres musculaires. Nous avions affaire cependant à une forte obésité.
Protocole d'autopsie de l’observation n° i4.
On note à la périphérie de la coupe, la présence d’un tissu celluloadipeux assez abondant. Les vaisseaux que contient ce tissu, ne sont pas le siège de phénomènes inflammatoires, ni de phénomènes de thrombose organique. En certains points, ce tissu adipeux pénètre entre les travées musculaires et les sépare. Le ventricule droit présente un endocarde sans altératicn appréciable et à l’intérieur de la cavité, un caillot agonique non adhérent,
Les fibres musculaires ne présentent pas toutes le même degré de conservation : certaines fibres présentent des noyaux bien conservés, à chromatine assez lâche, avec deux ou trois points plus condensés et des corps cytoplasmiques dans lesquels on aperçoit très nettement la striation. D’autres fibres musculaires paraissent sans noyau (peut-être ces noyaux ne sont-ils pas trouvés sur la coupe), mais la plupart de ces fibres sans noyau présentent également une certaine altération dans la situation. Des colorations complémentaires ont été faites : Il n'existe pas, tout de même, de
dégénérescence des fibres musculaires allant jusqu’à la dégénéres- [e) Le)
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cence totale. Il n’existe pas non plus de dégénérescence graisseuse. La paroi du ventricule gauche est entourée également de tissu adipeux. D'une façon générale, les fibres musculaires du ventricule gauche présentent une coloration plus vive que celles du ventricule droit. Les noyaux des fibres musculaires sont bien colorés avec une chromatine assez fine, condensée un peu en quelques points et avec un cytoplasma dans lequel on voit des fibulles, peut-être parfois un peu atténuées, surtout dans le sens transversal. il n’y a pas de signe histologique net de dégénérescence. Notons enfin, la présence de quelques fibres musculaires dont les striations sont moins nettes, sans toutefois qu'il s’agisse de ces grandes dégénérescences, telle la dégénérescence vitreuse. Certaines autres plages sont constituées de fibres musculaires moins volumineuses : il semble donc qu’à côté de zones un peu hyperpiasiées, il y ait, au contraire, des zones plutôt atrophiées.
En Résumé, l’anatomie pathologique nous apprend :
19 Que les cœurs des obèses ont un poids qui est un peu plus élevé que celui des cœurs des personnes normales. Cependant ce poids est plus petit que ne l’exigeraient la taille et le poids du corps.
20 Qu'il existe un dépôt de graisse péri et intramyocardique.
39 Que cet excès de graisse ne s'accompagne pas de dégénérescence graisseuse de la fibre musculaire.
Morichau-Beauchant. 3
ETUDE PATHOGENIQUE
Le facteur adiposité dans la défaillance du cœur de l’obèse.
Nous avons décrit, dans le chapitre précédent, l’adiposité intra et extra-cardiaque du cœur de l’obèse. Cette adiposité suffit-elle à expliquer les défaillances de l’organe si souvent constatées chez ces sujets? On l’a cru pendant longtemps. Il semble qu'à l'heure actuelle l'importance de ce facteur paraisse moindre et surtout moins exclusif.
Il faut d’abord faire remarquer qu'il ne s’agit pas, à proprement parler, de dégénérescence graisseuse, la graisse ne se substitue pas au protoplasme (comme, par exemple, dans la dégénérescence graisseuse du foie), mais s’y ajoute. Il vaudrait mieux parler d'infiltration.
Cependant certains anatomopathologistes décrivent, dans des traités classiques, un stade ultime où la surcharge graisseuse entraînerait une dégénérescence graisseuse. Bien que n'ayant jamais été retrouvée dans les innombrables autopsies, faites dans ce but, supposons qu’elle existe.
Reid fait remarquer qu'il s’agit là d’un processus qui, sans être normal, se rencontre assez fréquemment en dehors de l'obésité. Il cite notamment l’intoxication phosphorée et l’anémie pernicieuse. Dans ces cas, cependant, il n’y a pas d'insuffisance cardiaque et l’électro-cardiogramme est normal. Vaquez a montré, dans ses travaux, qu'il n'y a aucune rela- Lion entre la graisse que porte un cœur et la force de ses contractions. Welch a fait des expériences sur des lapins. Ceux-ci maintenus à une température élevée présentèrent une dégénérescence graisseuse du muscle cardiaque. Chez aucun
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on n'observa de dérangement du cœur, ni pendant les expériences ni après. L'opinion de Smith est analogue à celle de l’auteur précédent. I cite l'observation d’un de ses malades obèse, mort d’un cancer de l'estomac, et à l’autopsie duquel on trouva une dégénérescence graisseuse du cœur extrêmement prononcée. Or, pendant sa vie, il n'avait présenté aucun trouble de ce côté.
Si l'importance de l’adiposité, dans la genèse des accidents du cœur semble avoir été surestimée, il n’en est pas moins vrai qu'elle existe et que, dans des cas rares, il-est vrai, elle peut avoir une action prépondérante pour provoquer la défaillance cardiaque. On peut penser qu’elle agit en troublant la nutrition, en gênant ses mouvements au moment de la systole. À cette cause locale, viennent s'ajouter des causes plus générales. La surélévation du diaphragme refoulé par les masses adipeuses de l’addomen, comprime les poumons et nuit à leur expansion, créant ainsi un facteur circulatoire défavorable. Il en est ainsi également de l'accumulation de la oraisse dans le médiastin.
Un facteur, non négligeable, est l’augmentalion de la circulation par suite, fait inattendu tout d’abord, de la grande vascularisation du tissu adipeux. Un réseau capillaire très développé est visible entre les cellules graisseuses. Les relations intimes entre les capillaires sanguins et Ja graisse doivent jouer un rôle très important dans les fonctions métaboliques du tissu adipeux.
Plus importante encore serait la disproportion entre le poids du cœur el le poids du corps.
Dans le chapitre précédent nous avons rappelé les travaux de Smith et Willins établissant que, dans l'obésité, le poids du cœur augmentait, mais restait sensiblement inférieur à ce qu'exigerait la masse du corps à nourrir et à mouvoir, le cœur serait trop petit pour un corps trop gros. Il en serait ainsi seulement dans les cas d’obésité sans lésions du cœur constatables à l’autopsie. [Il semblerait que, dans ces cas du moins le cœur soit incapable de s'adapter à la tâche qu'il doit
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remplir. Pour ces auteurs précédents, ce serait là la causé essentielle des accidents cardiaques observés chez les obèses purs.
L'adiposité, l'hypertension et les lésions du cœur.
Dans un précédent chapitre, nou: avons signalé la fréquence de lhypertension chez les obèses. S'agit-il d’une simple coïncidence où d’un rapport de cause à effet?
Alors que, pour beaucoup d'auteurs, lobésité serait un facteur d’hypertension, pour d’autres, dont le professeur Labbé, l'hypertension serait toujours sous la dépendance de la selésose rénale qui, si souvent, accompagne l'obésité.
Nous croyons, pour notre part, que l'hypertension, chez ces malades, ne relève pas toujours de la même cause. Les obèses sont souvent des pléthoriques et, comme tels, peuvent présenter une tension supérieure à la normale. Mis à un régime réduit, on voit la tension s’abaisser en même temps que l’obésité diminue. Ce n’est pas la perte de quelques kilos qui a fait baisser la pression, parfois de plusieurs degrés. C’est la réduction des aliments et des boissons. Pour que cette pathogénie soit légitimée il faut que cette chute de pression coïncide avec l'instauration du régime, qu'elle se maintienne, et que la minima reste basse.
En toutes autres circonstances, et c’est le cas de beaucoup le plus fréquent, l’augmentation de la pression doit être dissociée de l’obésité et attribuée à la sclérose rénale.
Notre observation n° 13, illustre ce que nous venons de dire. I serait intéressant de savoir si l'hypertension a entraîné, secondairement, la sclérose rénale ou si la sclérose rénale, chniquement cachée, était la cause de l'hypertension. Nous posons le problème sans le résoudre. Remarquons, cependant, que nous n'avons pas affaire à une hypertension pure, mais qu'il existe à côté un dérèglement profond de la nutrition, s'accompagnant d'une hyperviscosité sanguine. Ces troubles humoraux peuvent agir pour leur compte propre en dehors
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de l'hypertension, et nous trouvons, fréquemment, des scléroses rénales chez des malades, ne présentant pas d'hypertension.
Les mêmes réflexions s'appliquent à d’autres manifestations, soit fonctionnelles, soit lésionnelles, qui s’observent, fréquemment, chez les obèses : angine de poitrine, sclérose des coronaires, aortite, myocardite, diabète. Elles ne sont pas produites par l'obésité, mais, comme cette dernière, elles naissent sur un terrain commun.
Comme le dit Mathieux-Pierre Weil : « l'obésité n’est pas que l'enrichissement de l’organisme en graisses; elle est un excédent de poids, tenant tout à la fois à une augmentation de la teneur des tissus en eau, en graisses, en protéines, en matières minérales: c’est un état complexe où interviennent la suralimentation, la sédentarité, mais aussi un dérèglement profond de la nutrition. » N’est pas obèse qui veut, un terrain spécial est nécessaire!.
Nous nous bornerons à décrire l'aspect morphologique qui le révèle. On lui a donné différents noms : type fort, type sthénique, type pycnique, Lype dilatér.
Il s’agit de sujets massifs, hauts, larges et épais, Pembonpoint est supérieur à la normale, les cavités viscérales sont spacieuses, les muscles et les os sont bien développés? le modelé de toutes les parties est rond. Is ont de tout en excès : excès de taille, de poids, de graisse, de muscles, d'os, de sang, excès aussi d’appétit, d'activité, d’exubérance.
A ce type morphologique du corps humain, vu de l’intérieur, correspond, non seulement, une anatomie, une physiologie déterminée, mais aussi une pathologie spéciale Jusqu'à quarante ans, ils réalisent la plénitude de la vie. Entre quarante et cinquante ans, commence le déclin et la sixième décade est un cap pour eux difficile à franchir.
1. Nous ne voulons pas soutenir que toutes les obésités apparaissent sur ce même terrain. En particulier bien des obésités chez la femme ressortissent à d’autres conditions. Ne
2. A ce type s'oppose trait pour trait le tÿpe inverse ou asthénique.
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L’obésité à ouvert précocement la scène, surviennent alors l'hypertension ou la glycosurie, puis les scléroses cardiovasculaires, la myocardite avec sclérose des coronaires et, enfin, la sclérose rénale.
Tous ces accidents sont loin d’ailleurs d’être inéluctables. Traités en temps voulu, observant un régime et une hygiène rigoureux, ces sujets ont bien des chances d’échapper à leur destinée.
Il serait excessif, d’ailleurs, de considérer tous les cas d’obésité, comme appartenant à ce type. Il s’agit là, essentiellement, des obésités dites pléthoriques. Il en est d’autres beaucoup moins fréquentes, se produisant surtout chez les femmes à teint pâle, à muqueuses plutôt décolorées, à infiltration plutôt aqueuse que graisseuse des téguments, à appétit diminué, à fonctions ralenties, à tension basse, dont le mécanisme de production est encore mystérieux. Ces cas se terminent souvent à un âge encore Jeune, par une défaillance rapide du cœur, qu'aucun traitement ne peut combattre. Nous en avons semble-t-il, un exemple dans notre observation n° 12.
OBSERVATIONS
Observation n° 1.
M. C..., 66 ans, 90 kg., taille 1 m. 60.
Le 26 mars 1935.—TI se plaint d’être gêné pour respirer. Il s’essou- Île facilement, surtout en marchant, particulièrement depuis l’été dernier. Il y a quelques mois, il a eu de l’œdème des membres inférieurs, amélioré par un traitement institué par un autre médecin. ÎIl présente également des sensations de gonflement de la tête, sans céphalée caractéristique. Enfin, depuis quelque temps, il a des troubles aérophagiques.
Anlécédents. — II a toujours été obèse. Il s'enrhume très facilement et expectore beaucoup. Il a fait de l’eczéma à plusieurs reprises et aurait eu une réaction de Wasserman légèrement positive. Sa femme n’a eu ni enfant ni fausse couche.
Examen. — Le malade est pâle et essoufflé.
L’auscultation des poumons montre des signes d’emphysème.
Au cœur, on note quelques extrasystoles, mais les bruits ont un timbre normal.
Le foie déborde de trois travers de doigt les fausses-côtes.
L'examen du système nerveux ne montre rien.
Tension artérielle : 12-6.
Dans les urines, il existe des traces d’albumine.
La radioscopie montre un gros cœur et une grosse aorte. On lui fait un orthodiagramme.
Le 25 avril 1935. — Les signes de bronchite se sont atténués. HA 130, 025 "1Il pèse 38 ks 900!
Le 25 mai 1935. — Il fait une crise d’asystolie, avec hydrothorax
et œdème,
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Albumine : 0,50, avec cylindrurie.
Le 3 juin 1935.— Le malade est encore essoufflé, mais ses œdèmes ont rétrocédé, surtout depuis deux à trois Jours.
Il est tachyarythmique, le pouls est à 100, et il présente du liquide à la base droite. Il pèse 80 kg. 200.
Le 2 juillet 1935. — Il va mieux, son poids n’est plus que de 79 kg. 500.
Le 24 septembre 1936. — II fait une nouvelle crise d’asystolie
ayant entraîné une issue fatale.
Résullals de l’orthodiagramme. — Les diamètres sont très aug-
mentés.
Observation n° 2.
M°B°56 ans poids l2l/ks taille lms0:
29 octobre 1936. — Le malade vient consulter pour une perte de mémoire s'étant produite huit jours auparavant, brusquement, en revenant chez lui en auto, après un repas copieux. Il aurait une tension élevée depuis cinq à six ans, découverte à Barbazan. C’est un gros mangeur et un fumeur.
Anlécédents. — Il aurait eu : une typhoïde à 11 ans; des poussées de bronchite de temps en temps en 1914; et il a fait toute la guerre, de 1914 en 1918, sans maladie. Il signale cependant que son foie se congestionnerait facilement.
Sa femme a eu trois enfants, un est vivant, les deux autres sont morts à leur naissance.
Examen. — On note un pouls à 75, et à l’auscultation, un léger souffle systolique mitral. Tension artérielle : 22-8 (Pachon?).
Il ne présente rien à signaler par ailleurs.
3 février 1937. — Le malade a été mis à une cure d’amaigrissement.
Il n'a pas présenté de troubles fonctionnels cardiaques.
Examen. — 11 a perdu 18 kg. — Son pouls est à 80; on percoit un léger galop et un petit souffle au cœur. — T. À. : 17-8: urée sanguine : 0,46. — Il ne présente aucun élément anormal dans les urines.
12 juin 1937. — Le malade va bien.
Examen. — Il pèse 98 ko.
Son pouls est à 72. — Les bruits du cœur sont normaux.—"\. A. :17-8.
5 juillet 1937. — Rien à signaler. — T. A. : 18-8.
27 octobre 1937. — Il revient de Royat. — T. À. : 17-8: Indice : 5.
Fimars 1938. — Poids 97kg.— TA, : 187.
9 mai 1938. — Le malade aurait eu un petit malaise cardiaque, des pincées brusques et passagères dans la région précordiale. — T. A. :18-9. — Rien à signaler par ailleurs.
Un électrocardiagramme est fait. [1 est normal.
Un orthodiagramme donne les résultats suivants : DG’ : 14,5;
D'G:199:F 1/7: 1.148 VG.9,3.
Observat'on n° 8.
Mme C..., 54 ans, 108 kg., taille 1 m. 65.
21 janvier 1938. — Cette malade a eu il y a un mois, une sensation syncopale dont elle s’est remise les jours suivants. Elle aurait été pâle, avec un pouls petit, une tension artérielle : 12-7. Puis, seraient apparues des douleurs très violentes en ceinture.
Anlécédents. — À ?9 ans, elle souffre d’une sciatique pendant un an, mais elle a des douleurs névritiques persistantes depuis, au niveau de la hanche et de la fesse.
En 1955, elle fait une cure d’amaigrissement l’amenant de 128 kg. à 92 kg. en un an. Elle lâche alors son régime et reprend 10 kg.
La malade se sent fatiguée; elle a encore ses règles et n'aurait présenté qu’une grossesse au début de son mariage, s'étant terminée par une fausse couche de deux mois.
Examen. — Les bruits du cœur sont normaux; le pouls est à
La tension artérielle est de : 13-7.
Elle présente un point douloureux à la 5° vertèbre lombaire. — Orthodiagramme.
28 janvier 1938. — La malade revue ne présente rien de nouveau ; le diagnostic d’arthrite (?} est porté; la malade est immobilisée.
Dans ses urines, on ne trauve ni sure ni albumine; l’urée est
Ad or 0;
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Septembre 1938. — La malade va bien.
: ve e DANS Du EN KO .
L’orthodiagramme donne les résultats suivants : DC : 19,2; D'GRS SN TS AH 210 Obseryation n° 4. Mme F..., 35 ans, taille 1 m. 66, poids 90 kg. o] 1 ? D 7 février 1938. — Elle tousse beaucoup depuis le mois de septem-
bre et se plaint d’insomnie. Elle se sent fatiguée, et sa respiration est gènée. En outre, elle est très oppressée.
Anlécédents. — Elle a eu une typhoïde à 18 ans; elle présente de temps en temps des poussées fébriles et se plaint de douleurs vésiculaires.
Elle a fait une grossesse il y a treize ans, et pendant deux mois elle a souffert d’une pyélonéphrite sévère; depuis, elle souffre toujours des reins.
Puis ses règles ont diminué; à ce moment, elle a suivi une cure d’amaigrissement et a perdu 18 kg. en suivant un traitement par l’hypophyse.
Examen. — La malade est très grosse; elle présente l’image d’un ralentissement glandulaire.
Auseullalion, — Les bruits du cœur sont normaux; la tension artérielle est de 12 maxima, 8 minima. La stase pulmonaire gauche est encombrée; une analyse de crachats est positive.
9 mai 1938. — La malade est revue. Il ne s’est rien passé de nouveau du côté de son appareil circulatoire.
Un orthodiagramme donne des chiffres tout à fait normaux.
Observation n° 5.
Mme B..., 45 ans, 106 kg. 600, taille 1 m. 54. 8 août 1934. — Cette malade se plaint de suffocations, s’accompagnant de douleurs dans le bras gauche. Elle a eu trois crises
douloureuses successives dans l'épaule gauche pendant la digestion.
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Elle ne présente pas de dyspnée d’effort marquée, mais elle souffre d’une dyspnée nocturne.
Anlécédents. — Elle a six enfants, dont cinq en bonne santé: elle a présenté une phlébite post parlum, e& à chaque grossesse, elle a toujours eu de 3 à 5 grammes d’albumine dans les urines.
Examen. — Le pouls est rapide à 90. La tension artérielle est de 20 maxima, 10,5 minima {il ÿ a un an, elle était de 12-8).
Radicscopie. — Le cœur gauche est augmenté de volume; l'aorte aussi; l’azotémie est de 0,34, l’albuminurie de 0,60, avec des leucocytes. — Orthodiagramme. Les diamètres sont augmentés.
26 septembre 1934. — Elle perd 4 kg.; la tension est de 16-9.
Octobre 1934. — Le poids est de 98 kg. 900. La tension de 15-10.
Mars 1935. — Deux crises d’angor pectoris ont été calmée: par la trinitine. — Pouls à 85. — La tension est de 15-8.
Mai 1935. — Le poids est de 96 kg. 600; elle a encore présenté une crise douloureuse; une jambe variqueuse à enflé sensiblement. — Le pouls est à 80; la tension artérielle de 17-9.
2 mars 1937. — La maiade a été mieux jusqu’à l’été 1936. Ses règles se sont arrêtées pendant dix mois; depuis, elle a, à trois reprises, eu des métrorragies. — Le poids est de 104 kg.
L'examen montre un cœur rapide, avec un léger galop. La tension est de 17-9, mais ses jambes sont infiltrées. La radio ne montre pas de changement. L’albuminurie est de 1 gr. 30.
1er juin 1937. — Klle pèse 101 kg., et depuis peu, elle a eu des hémoptysies déclenchées, prétend-elle, par les émotions. Elle ne
tousse pas, ne crache pas, mais saigne assez facilement. — La tension est de 20-10.
Radio. — Le cœur est très augmenté de volume; le bord droit du médiastin est dilaté; elle a une image de grosse stase de son hile droit.
L'électrocardiogramme est nettement pathologique.
Observation n° 6.
M. A..., 60 ans, poids 94 kg., taille 1 m. 78. 20 octobre 1937. — Depuis quatre ans, il présente des troubles angineux du cœur. Ces troubles ont augmenté depuis un an.
ASE
Îl a une grosse dyspnée d'effort, mais pas de dyspnée de décubitus.
[ne boit pas, ne fume pas.
Andécédents. — Il y à 18 ans, il a fait une congestion pulmonaire. Ïl a souffert d’un peu de sciatique, il y a trois ou quatre ans, et a présenté de petites douleurs au bras.
Exomen. — Son pouls bat à 100. On entend un petit souffle systolique de la pointe, et le second bruit est très claqué. La tension artérielle est de 25-13, indice 8 à droite, 5 à gauche. Les réactions de Bordet-Wasserman et de Meinicke sont négatives: l’urée dans le sang est de 0,15, et il présente une albuminurie de 3 centigrammes.
26 janvier 1938. — Le malade va mieux, il a perdu 5 kg. 500.
Examen. — Le cœur va bien, le pouls est régulier à 80. La tension
térielle au Vaquez est de 22-12.
29 juin 1938. — Il présente les mêmes signes d’auscultation. La tension artérielle est de 23-12.
Un orthodiagramme montre des diamètres nomaux.
Observation n° 6 is.
M. J..., poids 104 kg., taille 1 m. 75.
1e avril 1934. — A récemment beaucoup engraissé. Il se sent fatigué et aurait présenté autrefois des extrasystoles.
Dans ses antécédents, on relève une pleurésie purulente.
La tension est rigoureusement normale.
Un orthodiagramme donne des diamètres du cœur normaux.
Un électrocardiogramme ne montre aucun trouble.
Septembre 1938. — Le malade va très bien. Il pèse a:tuellement 90 kg.
Observation n° 7.
Mme V9 ns 1001 ln)
14 février 1938. — Elle présente des céphalées peu caractéristiques ; en outre, elle a des douleurs disséminées partout le corps.
Ses règles sont irrégulières et présentent constamment des
retards.
Set 0 res
Elle ne présente pas d’essoufflement.
Anlécédents. — Elle a été réglée à 11 ans 1 /2, et depuis 13 ans, ses règles ont été irrégulières ; dès l’enfance, elle était forte.
A l’âge de 16 ans, elle a fait une colique hépatique.
A 2? ans, elle a eu un enfant et n’a jamais fait de fausses couches. Elle engraisse régulièrement depuis ses couches.
Sa famille n’a pas d’obèses et sa mère a un peu engraissé après sa ménopause.
Examen. — Elle est énorme et présente une obésité douloureuse, se rapprochant du type Dercum.
Les battements aortiques sont perceptibles, mais les bruits du cœur sont normaux. Le pouls bat à 80. La tension est de 18-8. Elle ne présente aucun symptôme hypophysaire.
Dans ses urines, on trouve 3 centigrammes d’albumine.
19 septembre 1938. — La malade a perdu 12 kg. et s’est sentie très bien pendant trois mois. Depuis, elle est un peu fatiguée; elle a des vertiges, de l’asthénie. Elle souffre de la tête, et ses règles la fatiguent. La tension est de 15-10.
On fait un orthodiagramme; les diamètres sont normaux DORA 0 D GPO AE VGA 10 D/46;
Observation n° 8.
Mme B..., 41 ans, 150 kg., taille 1 m. 70.
7 septembre 1933. — Elle vient consulter pour une dyspnée d'effort. Cette malade mange souvent avec excès. Elle est gènée pour marcher et ses jambes sont énormes, mais non œ@dématiées.
Anlécédents. — Jeune fille, elle était forte, mais bien proportionnée. De 17 à 21 ans, elle a maigri, souffrant d’une appendicite chronique. Elle a été opérée et immédiatement après, elle commence à engraisser. À 25 ans, elle pesait 80 kg. Elle est alors enceinte, perd quelques kilogs, mais aussitôt après l'accouchement, elle reprend 20 kg. Elle suit un régime et maigrit de 10 kg. Mais à 30 ans, elle pèse 90 ke., à 35 ans elle en pèse 107. En quatre ans, elle a encore engraissé de
20 kg. et pèse 150 kg. actuellement.
Elle a fait une deuxième grossesse, mais lenfant est mort d’une méningite à 6 mois; puis deux fausses couches.
Il y aurait des obèses dans sa famille.
Excmen. — Les bruits du cœur sont normaux, réguliers et bien frappés. La tension artérielle est de 14-7.
2 juillet 1934. — Les urines présentent de légères traces d’albumine.
Juin 1936. — Son obésité la gène beaucoup.
La malade continue à être réglée régulièrement.
Examen. — On ne trouve rien de nouveau. La tension artérielle est de 15-8.
28 juin 1937. — Rien de nouveau à signaler. La malade n’a pas
maigrie. La tension artérielle est de 16-9. Une série de muthiode est
bien supportée.
Observation n° 9.
Mme C..., 100 kg., Caïlle 1 m. 72.
7 juin 1934. —— La malade est essoufflée ; elle aurait fait une forte bronchite sans fièvre 1l y a quatre ans. Depuis, elle aurait eu des rechutes. Elle n’a pas eu d’asthme.
Examen. — On {rouve des signes d’emphysème.
Juin 1935. — Elle à fait une crise aigue fébrile, avec dvspnée assez
vive, mais a repris le cours de sa vie normale.
Examen. — On trouve toujours des signes d’emphysème avec bronchite surajoutée. Elle est envoyée au Mont-Dore.
luillet 1936. — Au cours d’une seconde cure au Mont-Dore, elle aurait présenté une crise d’arythmie. Elle aurait présenté une crise analogue en 1932. Elle pèse à ce moment 101 kg.
15 août 1936. — Par moment, elle a des légères dyspnées noturnes.
À l’examen, il existe des extrasystoles indiscutables mais peu nombreuses. La tension artérielle est de 15-8. Dans ses urines, il ya de légères traces d’albumine et quelques leucocytes.
Octobre 1936. — La malade a perdu 8 kg. 500. Elle se porte bien, mais les extrasystoles persistent. La tension artérielle est de 14-8,
Dans les urines, on trouve des traces indosables d’albumine.
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23 décembre 1936. — Elle pèse 86 kg. et se porte bien. Les signes cardiaques n’ont pas changé.
2? juin 1937. — Elle a passé un bon hiver; elle pèse 81 kg. Elle a souffert de quelques palpitations, mais se sent beaucoup mieux qu'auparavant. Les extrasystoles sont rares. Les bruits du cœur ne sont pas modifiés. La tension est de 13-6.
On lui a fait un orthodiagramme dont les diamètres sont normaux.
Observation n° 10.
(due au docteur Morichau-Beauchant, de Poitiers).
M. J. R..., instituteur, âgé de 25 ans, vient consulter le 15 avril 1928 pour des troubles légers de dépression nerveuse. Il à toujours été d’un poids supérieur à la normale. Actuellement, il pèse 90 kg. pour une taille de 170 centimètres. Il est le seul de sa famille à présenter un pareil embonpoint. À part un léger essoufflement, il n’en éprouve aucune gêne, mène une vie active, se promène beaucoup et chasse pendant l'été. Le pouls est à 80. Les bruits du cœur étaient, légèrement assourdis, réguliers. La tension est de 13-8. A l'écran, il n’existe aucune hypertrophie du cœur appréciable. Ni sucre ni albumine.
Ce malade n’a pas cessé, jusqu'à ces Lemps-ci, d’être observé une fois ou deux par an, à l’occasion surtout de ses troubles nerveux. Il est âgé à l’heure actuelle de 35 ans. £on poids oscille entre 90 et 98 kg. II mène toujours la même vie active. Il n’accuse absolument aucun trouble du côté du cœur. L’essoufflement même, n’a pas augmenté. La tension reste à 13-8. Le pouls est entre 70 et 80. I] a un appétit très développé, mais le contient et suit un régime. On
peut dire que l'obésité n’est pour lui l’occasion d'aucune gêne.
Observation n° 11.
(due au docteur Morichau-Beauchant, de Poiliers).
Mme de M.., âgée de 34 ans, vient consulter le 25 juin 1934, parce qu’elle est trop grosse et qu'elle est très essoufflée. Elle a toujours été grosse, bien que n'ayant pas un appétit par-
ticulièrement développé. Elle a eu trois grossesses : l’'embonpoint a augmenté après chacune, elle est insuffisamment réglée eb avec retard. Elle pèse à l'heure actuelle 102 kg. pour une taille de 172 centimètres. Depuis un mois, elle est essoufflée au moindre effort et ne peut plus mener sa vie habituelle.
C’est une femme au teint pâle, aux muqueuses peu colorées. Les traits et tout le corps sont comme soufflés. L'aspect serait plutôt myxædemateux. L’essoufflement est extrême. Le pouls est à 110, avec quelques extrasystoles. Les bruits du cœur sont mal frappés, sans bruits de souffle. À la radio, le cœur parait très augmenté globalement de volume. La tension est de 12-7. Les urines sont diminuées sans sucre n1 albumine.
Cette malade succomba trois mois après, avec des signes d’insuffisance cardiaque progressive, des «dèmes, des congestions viscérales. Tous les traitements toni-cardiaques restèrent inefficaces. Un traitement thyroïdien prudemment appliqué ne donna aucun résultat.
Observation n° 12.
Mme M..., 52 ans, taille 1 m. 70, poids 122 kg.
21 février 1935. — La malade est essoufflée depuis longtemps, cette dyspnée augmente à l’effort, et la nuit, elle doit dormir assise. Elle n’a jamais eu d’ædème.
Anlécédents. — Elle est ménopausée depuis octobre 1934.
Dans l’enfance, elle a fait une scarlatine, une grippe, une bronchopneumonie et de nombreuses angines. Elle a eu une tumeur laryngée. Elle a un enfant de 25 ans et n’a jamais fait d’autres grossesses.
Son père était obèse, et elle a commencé à engraisser À sa grossesse, depuis 1921 elle a beaucoup grossi. Elle mange et boit beaucoup.
Examen, — La graisse est uniformément répartie, peut-être présente-t-elle un léger ædème.
Le pouls est régulier, mais rapide, à 120-125. Les bruits du cœur
sont normaux. La tension artérielle est de 18-10.
Les bases pulmonaires sont congestionnées. L'analyse d’urine ne montre aucun élément anormal.
2 mai 195. — Elle pèse 112 kg. et se sent mieux.
Le pouls est à 84. Les bruits du cœur sont normaux. La tension artérielle est de 20-9. Les bases pulmonaires sont moins encombrées.
14 mars 1936. — Elle pèse 108 kg. Bien que moins congestionnée, elle est rapidement fatiguée à l’effort.
Le pouls est à 90. La tension artérielle à 19-10. 11 n’y a plus de signes d’auscultation aux bases pulmonaires.
17 octobre 1936. — Elle pèse 107 kg., mais présente toujours une dyspnée d’effort et de décubitus très marquée.
L'examen ne révèle rien de nouveau. Le pouls est à 90. La tension artérielle à 18-9.
Un orthodiagramme montre une augmentation légère des diamètres du cœur.
Septembre 1938. — La malade est revue. Elle va bien.
Orbhodasromme DOG 13,71D'Ge LS EU IEC 72; OD : 4,6.
Observation n° 18.
(Morichau-Breauchant.)
Mme R. P.., âgée de 48 ans, vient consulter en 1926 pour des troubles gastriques. On note une obésité importante. Pour une taille de 164 centimètres, elle pèse 86 kg. Obésité pléthorique. Faciès rouge. Chairs rebondies. Gros appétit. Type massif. Sa mère était aussi très grosse et mangeait beaucoup. Dès l’adolescence, elle était déjà plus grosse que la normale. Depuis son retour d'âge, survenu il y à deux ans, elle a encore notablement grossi. Elle n’accuse aucun trouble du fait de son obésité. Elle mène une vie active, elle s’essouffle seulement si elle fait un effort. La tension est de 18 mx, 10 mn. Il y a dix ans, elle était normale. Le pouls est à 80 régulier. Rien à signaler du côté du cœur. Pas d’albumine.
Depuis cette époque, nous avons toujours suivi cette malade.
Son poids a varié entre 80 et 90 kg., suivant qu'elle suivait plus ou
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moins bien son régime. Mais insensiblement, l’état de son système circulatoire s’est aggravé. Elle est plus essoufflée et ne peut plus mener sa vie d'autrefois. Le pouls dépasse 80 au repos, il reste régulier, On ne note rien de particulier du côté du cœur à l’auscultation. Une téléradiographie révèle une augmentation globale du volume du cœur. La tension MXx est passée de 18 à 23; la Mn de 10 à 13. Enfin, depuis deux ans, on note la présence d’un peu d’albumine, d’abord intermittente, et que l’on constate maintenant à chaque examen. Pour cette malade, âgée actuellement de 60 ans,
on peut prévoir l’imminence d’accidents.
Observation n° 15.
Mme B..., 38 ans, taille 1 m. 60, poids 114 kg.
9 mars 1938. — Entre à l'hôpital pour douleurs lombaires et abdominales. Elle souffre de pollakiurie et de pyurie. Mais également depuis 1935, nous notons des troubles fonctionnels attirant l'attention sur son appareil cardio-vasculaire. Avant cette date, elle ne souffrait pas; depuis elle a beaucoup engraissé et serait montée en peu de temps à 134 kg. Elle s’essouffle facilement au moindre effort, en même temps apparaissent des palpitations. Mais elle n’a pas eu de crises d’angor. En même temps apparaissent des vertiges, des bourdonnements d’oreille, des céphalées assez fréquentes.
Le soir, ses chevilles étaient parfois enflées, surtout les jours où elle se surmenait physiquement. Get œdème n’a jamais été très marqué et disparaissait toujours en une nuit.
Anlécédents. — Deux grossesses ; pas de fausse-couche,
Pendant sa deuxième grossesse, elle a fait une crise d’éclampsie avec albuminurie très importante; un mois après sa délivrance, une phlébite double se déclare.
Puis ses règles diminuent, deviennent irrégulières et elle commence à grossir,
Ses parents ne sont pas obèses, mais elle a six frères et sœurs vivants qui sont assez corpulents.
Examen. — La malade est très dyspnéique. La respiration est
rapide et courte, les lèvres et les ongles sont cyanosés. Mais elle ne présente pas d’œdème des chevilles. Il existe de nombreuses varicosités sur les membres inférieurs ct sur l'abdomen.
On ne peut trouver le choc de la pointe du cœur. Les bruits du cœur sont réguliers, bien frappés. Le second bruit est un peu claqué au foyer aortique.
Tension artérielle (Pachon) : Maxima 17; Minima 11; Indice 2.
On lui fait un dosage d’urée sanguine : 0,32.
La glycémie est à 0,97; le cholestérol à 1,55.
La constante d’'Ambard cest de 0,06.
Dans ses urines, l’albumine est de 0,06. (Des examens d’urine pratiqués depuis plusieurs années, révèlent la présence d’une albuminurie constante, mais minime.)
Un électrocardiogramme est normal. L’orthodiagramme donne des diamètres normaux.
15 mars 1938. — La malade meurt d’une hernie ombihcale étranglée.
L’autopsie est faite et montre que le poids du cœur est de 350 grammes. Il présente une légère hypertrophie du ventricule gauche. La couche graisseuse péricardique est très développée sur le bord droit du cœur et sur la base du cœur. Il n’en existe pas à la pointe et sur le ventricule gauche. Un examen microscopique est pratiqué au niveau des parois des diverses cavités du cœur. L'examen du rein montre des lésions de néphrite chronique.
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CONCLUSIONS
I. Le cœur des obèses passe par trois périodes. Une première période où il se comporte normalement, une deuxième période où l’on observe des accidents légers, dyspnée à leffort, tachycardie, extrasystoles, léger œdème déclive, une troisième période avec accidents graves, soit insuffisance totale, progressive irrémédiable qui paraît plus propre à lobésité, soit accidents plus en rapport avec une insuffisance ventriculaire gauche.
IT. L'hypertension artérielle n’est pas constante chez les obèses, maïs seulement fréquente. Elle reconnaît deux origines ; ou elle est due à létat pléthorique du sujet et régresse parfois d'une façon définitive avec le traitement et surtout le régime, ou elle est en rapport avec une sclérose rénale. Dans ce dernier cas, elle se montre ordinairement irréductible et présente même une évolution progressive, Il peut être parfois très difficile de faire la part des deux mécanismes.
III. Pour étudier le cœur de l’obèse, il faut avoir recours à la téléradiographie et à lorthodiagramme. Ce cœur excède de très peu les dimensions normales. Tout diametre d’un cœur obèse nettement augmenté doit faire penser à une complication cardiaque,
IV. L’électrocardiogramme du cœur des obèses ne donne pas de tracé particulier. Il existe souvent une prédominance gauche du complexe. Cette anomalie est due à un changement de position de l’axe électrique du cœur. Avant
no
d'affirmer une surcharge fonctionnelle du cœur gauche, il est nécessaire d’avoir recours à d’autres examens : cliniques, tensionnels, orthodiagraphiques.
V. Le cœur des obèses est essentiellement caractérisé par une surcharge graisseuse sous-péricardique et une infiltration graisseuse intramyocardique. Il ne s’agit pas de dégénérescence graisseuse.
Bien qu'un peu plus gros que la normale (sans quie, toutefois, il y ait un rapport entre cette hypertrophie et laugmentation du poids du corps), le cœur des obèses sans lésion cardiaque reste proportionnellement moins élevé qu'il ne devrait lêtre, étant donné laugmentation ‘du poids et de la surface du corps.
VI. Les accidents cardiaques ne trouvent pas leur cause principale dans l’adiposité du cœur. Les études cliniques et expérimentales ont montré qu’un cœur gras ne s’accompagnait pas forcément d'insuffisance cardiaque. Ils semblent résulter surtout de linsuffisance du poids du cœur par rapport à la surface et au poids du corps. Cette disproportion ne lui permet pas de s'adapter aux besoins -ecrus de la circulation. D’autres factevrs locaux et généraux interviennent. La surélévation du diaphragme et l'accumulation de graisse dans le médiastin gêne la cireulation pulmonaire. Le réseau capillaire périphérique autour des lobules graisseux est très développé.
VIT. Au cours de l'obésité, on voit évoluer des accidents circulatoires le plus souvent d’une grande gravité, outre l'hypertension, on trouve des lésions de sclérose du cœur, des coronaires, enfin de sclérose rénale. Ces accidents ne relèvent pas directement de la surcharge graïsseuse, mais se produisent lorsque lobésité apparaît sur un terrain que nous avons essayé de définir par ses caractères morphologiques.
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SERMENT
En présence des maîtres de cette école, de mes condisciples, je promets et je jure d’être fidèle aux lois de l’honneur et de la probilé dans l'exercice de la médecine.
Je donnerai mes soins à l’indigent et n'exigerai jamais
un salaire au-dessus de mon travail. Admis dans l’intérieur des maisons, mes yeux ne verront pas Ce qui sy passe; ma
langue taira les secrets qui me seront confiés, et mon état ne servira pas à Corrompre les mœurs ni à favoriser le crime.
Reconnaissant envers res maîtres, je tiendrai leurs enfants et ceux de mes confrères pour des frères, et s'ils devaient apprendre la médecine ou recourir à mes soins, je les instruirai et les soignerai sans salaire ni engagement.
Si je remplis ce serment sans l’enfreindre qu'il me soit donné de jouir heureusement de la vie et de ma profession, honoré à jamais parmi les hommes, si je le viole et que je me parjure, puissè-je avoir un sort contraire.
Vu Vu, bon à imprimer :
Le Doyen, Le Président de thèse, Pierre MAURIAC. Pierre MAURIAC.
Vu et permis d'imprimer :
Bordeaux, le 26 novembre 1938 Le Recteur de l’Académie, G. BOUSSAGOL.
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