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INTRODUCTION
Les accidents causés par l’oxyde ‘de carbone sont bien connus actuellement. Mais les lésions qui ont frappé le plus les auteurs furent les altérations du système nerveux. Ce n’est que récemment que l’on s’est occupé des lésions portant sur l’appareil cardio-vasculaire et des manifestations pathologiques qui en découlent. Sous l'impulsion des travaux américains et allemands, on a cherché à préciser ces lésions et à expliquer leur formation.
En France, le mérite en revient à mon Maître, M. le Professeur LOEPER et ses collaborateurs, MM. André Varay et Jean COTTET qui, non seulement ont étudié ces troubles du point de vue clinique, mais ont cherché à provoquer expérimentalement ces lésions afin d’en reconnaître le mécanisme
Ces manifestations pathologiques du cœur, atiribuables à l’intoxication oxycarbonée, ont un intérêt réel tant au point de vue clinique au sujet de l’origine de certaines myocardites et de certains angors qu’au point de vue médico-légal, au sujet de certaines séquelles cardiaques attribuables, par exemple, à une intoxication par la fumée de locomotive.
Cette étude est d’autant plus fructueuse à l’heure actuelle que les accidents imputables à l’oxyde de carbone sont bien plus fréquents, comme le fait remarquer À. KrziNc, dans une publication très récente.
Nous ne nous occuperons ici que de l’intoxication aiguë, laissant de côté les troubles cardiovasculaires imputables à l’intoxication chronique, ainsi que les
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différents phénomènes morbides peut-être imputables à l’oxycarbonémie endogène, ainsi que l’a fait remarquer le Professeur LOEPER dans d’intéressantes publications.
Après un bref aperçu historique, nous relaterons dans une étude clinique quelques observations prises à la clinique médicale de l'hôpital Saint-Antoine, et les observations des auteurs étrangers prises parmi les plus caractéristiques. Nous en tirerons des conclusions que nous comparerons aux travaux antérieurement publiés au quadruple point de vue des modifications du pouls, de la tension artérielle, des signes fonctionnels du cœur et de l’électrocardiogramme. Nous insisterons particulièrement sur les anomalies électriques rencontrées au cours des intoxications, et nous en déduirons quelques pronostics sur l’avenir des intoxiqués à l’oxyde de carbone.
Puis nous décrirons les principales lésions rencontrées au cours des autopsies des sujets morts en état d'intoxication.
Pour compléter cette étude, nous relaterons les importantes expériences de MM. André Varay et Jean CoTTET sur des cobayés et des chiens ainsi que celles de CAcCuRI sur des lapins.
Pour terminer, nous étudierons les différentes théories pathogéniques : la théorie toxique, appuyée par les travaux de MM. Camus et PAGNIEZ, et la théorie anoxémique. Au cours de l’exposé de cette dernière théorie, nous relaterons les différentes expériences portant sur les troubles d'échange de l'oxygène, en particulier celles de MM. BINET, STRUMZA et ORDo- ‘NEZ — expériences dont les résultats sont tout à fait comparables à ceux obtenus par l’intoxication au CO. C’est, du reste, un des arguments sur lequel s'appuient les partisans de l'hypothèse anoxémique.
Nous tenons à remercier particulièrement le Docteur André VARAY de l’aide autorisée et bienveillante qu’il nous a donnée pour mener ce travail à bonne fin.
I) APERCU HISTORIQUE
Les premières manifestations pathologiques du cœur dans l’oxycarbonémie furent décrites postérieurement aux lésions nerveuses et cérébrales. Et encore, ne s’attachait-on, au début, qu'aux lésions microscopiques rencontrées lors des autopsies.
Ce furent les Allemands qui s’appliquèrent le plus à signaler ces altérations de l’appareil cardio-vasculaire.
En 1865, Kiers décrit de petites hémorragies avec des foyers de nécrose siégeant dans le myocarde. En 1906, le même auteur note ces lésions au niveau de la valvule mitrale; en même temps, avec WAcHHoLz, il observe des embolies dans le territoire des vaisseaux coronaires.
Un peu plus tard, en 1919-1920, plusieurs auteurs germaniques, entre autres HERZOG et SEIPEL, signalèrent des lésions nécrotiques du cœur avec processus d'infiltration. LIEBMANN, STRASSMANN, GEY et plus tard STAEMMLER, rapportèrent dans leurs travaux de semblables altérations de l’appareil cardio-vasculaire.
Parfois celles-ci prirent une importance plus considérable, comme dans le cas de PULVERTAFT en 1932, où l’auteur anglais découvrit à l’autopsie une rupture du ventricule droit après intoxication au gaz d’éclairage.
Mais, entre temps, certains auteurs avaient rapporté des troubles objectifs imputables à l’oxyde de carbone. C’est ainsi que les manifestations angineuses
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au cours d'intoxication ont été signalées pour la première fois par ZANDER en 1911. Cet angor parut si bien dépendre de l’asphyxie que l’auteur n’hésita pas à considérer cette manifestation comme un accident du travail.
En 1919, Dino, dans sa thèse sur la lutte contre l’oxvde de carbone pendant la Grande Guerre. dit déjà que les phénomènes cardiaques sont plus fréquents et de plus longue durée que les phénomènes nerveux.
Beaucoup vlus tard, les Américains. tels que Woop et Hrprry en 1935. attribuèrent à l’oxvde de carbone un rôle important dans l’annarition des roronarites. Leurs conclusions. de même que celles de MASTER, Dackr et TAFFE. furent que l’oxvde de carbone était responsable de l'augmentation saisonnière de la thrombhoce des coronaires.
En 1038 RErck et Surter de Baltimore. attrihuôrent an même vaz la nrodurtion de mvocardite. Ts déerirent enx aussi les netites hémorrasies et les infilfrations néri-vasenlaires avec fovers de nécrose siéceont au nivean du cœur,
Mais Vérude véritahlement ramnlète des nhénamènre morhides du eœur an cours de laxwearhonémie noue pe fut entrenrice que nar certains anteuirs amérirnime nt allemande. pt réremment nar M. le Prafeccenur Torprr et ses enllaboratenrs.
Cect à Corwrv. en 1998 ane revient le mérite avoir fait le premier tracé électriqne dn cœur au cours d’une intoxication. I nota un bloc auriculoventrientaire et insjeta tort de suite sur le caractère imnortant des anomalies électriqnes, à savoir leur rénorsibilité.
C’est ensuite LITZNER, en 1936, qui rapporte le cas d’un intoxiqué où la dilatation du cœur, aussi bien des cavités droite que gauche, le frappa. Il insista sur les troubles de la conduction, sur l’augmentation de
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la durée de l’espace PQ sur lélectrocardiogramme. Ses conclusions sont en faveur d’une origine mécanique des troubles imputables à de microscopiques hémorragies au niveau du tissu différencié du cœur.
La même année, KroETz publie les cas de huit sujets où il insiste sur les manifestations d’angor, sur les modifications du temps de conduction et sur les altérations du cardiogramme. Il note en effet des déformations des complexes QRS et, une fois, un bloc auriculo-ventriculaire.
L'année suivante, en 1937, STEINMANN fait un travail important sur l’électrocardiogramme et l’intoxication à l’oxvde de carbone. L’étude porte sur 38 sujets. Nous en parlerons longuement au cours de notre étude.
En 1938. les Américains STEARNS. DRINKER et SHAUGHNESSY font les mêmes constatations sur 22 sujets.
En 1939, c’est PARADE et FRANKE qui insistent sur la durée anormale de la systole, maïs en dehors de cela. ils disent n’avoir rencontré que de rares anomalies.
Enfin Caccurt, en 1940, a fait une étude très complète sur les lésions eardio-vasculaires rencontrées au cours des intoxications par l’oxyde de carbone. Sa contribution permet de préciser des points nouveaux. à savoir l’importance des dérivations thoraciques dans l'étude du tracé électrique du cœur et l’origine anoxémique probables de tels troubles. En effet, les altérations signalées sont en tout point comparables, dit l’auteur. à celles rencontrées lors des études expérimentales de l’anoxie.
Nous nous étendrons longuement sur la similitude de ces anomalies en étudiant les expériences poursuivies lors des troubles survenant dans les échanges d'oxygène.
CACCURI ajoute à son travail une belle étude expérimentale portant sur des lapins.
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En France, l’étude des manifestations pathologiques du cœur fut entreprise par M. le Professeur Logper et MM. Varay et COoTTET. Dans plusieurs communications à des Sociétés médicales de Paris, ils ont mis l’accent sur l’importance des altérations du tracé électrique et sur les caractères des anomalies, à savoir leur labilité, leur variaoilité et leur réversibilité. De plus, ces auteurs ont entrepris de nombreuses expériences portant sur des cobayes et des chiens. Leurs conclusions seront transcrites en détail dans un chapitre ultérieur.
Nous nous sommes appuyé pour une grande part sur leurs travaux et sur leurs observations.
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II) ETUDE CLINIQUE
Nous allons reproduire une série d’observations prises à la Clinique médicale de l'Hôpital Saint-Antoine. Elles ont trait à des intoxications à l’oxyde de carbone et s’accompagnent généralement d’altérations des tracés électrocardiographiques.
La première: est la plus intéressante. Elle a déjà été publiée à la Société Médicale des Hôpitaux de
Paris, en mars 1941, par MM. Loper, VARAY, CHAS-
SAGNE, et Mme Davin. Elle montre admirablement la multiplicité et la variabilité d’un jour à l’autre des anomalies de l’axe électrique ainsi que la réversibilité complète de ces altérations avec retour à la normale.
OBSERVATIONS
I) M. D. âgé de 23 ans, exerçant la profession de tailleur, est admis, le 14 janvier 1941, à la clinique médicale de l'Hôpital Saint-Antoine. Trouvé le matin même à 7 heures, dans sa chambre, en état d'intoxication aiguë oxycarbonée, il a été secouru par les Pompiers qui lui ont appliqué le traitement habituel, saignée, huile camphrée, carbogène.
L'accident était imputable aux émanations d’un appareil de chauffage au gaz.
À son entrée, le malade est dans un coma complet dont
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il sortira petit à petit, pour devenir totalement conscient le lendemain seulement.
Il se plaint alors de céphalées avec contractions des tempes, engourdissement. Il présente encore une certaine hébétude. La température, qui oscillait autour de 38°, revient rapidement à la normale.
De cette intoxication profonde, il ne reste aucun signe cutané, neurologique ni sanguin. Une numération faite le 15 janvier 1941, indique 4.480.000 globules rouges, 6.200 olobules blancs. Les poly-neutrophiles sont de la proportion de 72 %, les lympho 17 et les mono 11. Le taux d’hémoglobine est de 85 %.
Mais. bientôt, les signes rénaux et mvocardiques apparaissent et suivent une évolution passagère.
Dès le nremier examen. l’auscultation révèle nn bruit de salon diastoliaue gauche. La T. A. est de 11-8. Le pouls est arvthmique. maïs il reprendra sa réoularité dès le lendemain. Les électro présentent des anomalies sérieuses. Nous les relatons plus loin.
Le 19 janvier. la tension est de 14-8. IT se produit un Avisode infractoïde avec point de côté droit, temnérature à 38°. erachats hémoptoïaues et petit foyer de râles crépitents à la partie moyenne du poumon droit. La radiooraphie montre la nrésenre d’une ombre trianoulaire à base hilaire de la récion peri-scissurale. En même temps, ls malade a présenté un sympôme de nénhrite aiguë, avec oBenrie, albuminurie. et azotémie marauée.
L'étude des antécédents ne révèle rien qui eût pu léser
son cœur. ses reins ou ses vaisseaux. Le B. W. fut névatif.
En résumé. il s’agit d’une intoxication oxycarbhonée aïeuë. où l’examen clinique montre les signes passagers d’atteinte cardio-vasculaire.
Les tracés électriques ont révélé de grosses anomalies variables d’un jour à l’autre.
1. Le 14 janvier 1941, premier tracé, défectueux du reste en raison de la respiration et de la trémulation du malade, montre une arythmie complète, avec fibrillation
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auriculaire, grosses altérations ventricüulaires avec image de bloc des branches du type commun, témoignant de l'atteinte diffuse du ventricule gauche.
2. Le 19 janvier, le bloc des branches et la fibrillation auriculaire ont disparu. Le complexe ventriculaire reste néanmoins altéré.
en D:, ST en cupule, faible amplitude de T,
D:; S supprimé, petite onde Q, décalage S T ascendant et rectiligne, vers un T de bas voltage,
en D:, onde Q — Crochetage Q R S$, décalage très marqué de ST. :
3. Le 20 janvier, altérations du ventriculogramme. D. grand décalage de ST et inversion de T, D:, même aspect que le tracé d’hier,
D:, Q accentué, T très aigu, petit décalage inférieur de ST.
4. Le 24 janvier, régression des altérations précédentes. T: est seulement diphasique — ST moins décalé — T; moins
acuminé, mais ST: reste décalé.
5. Le 27 janvier, les altérations visibles le 20 janvier, sont
revenues.
En février, le tracé se révèle normal
Aïnsi chez un intoxiqué à l’oxyde de carbone on a constaté des troubles très importants de la contractilité myocardique sur les tracés électriques. Ces altérations électrocardiographiques sont variables d’un jour à l’autre, labiles, multiples et profondes. :
Le premier tracé permet d’invoquer une altération très diffuse du myocarde, débordant sur le septum et même sur le myocarde auriculaire.
Les tracés 2, 3 et 5 rappellent la thrombose corona-
rienne, le tracé 4 la péricardite.
Le retour complet à la normale n'est pas moins surpre-
nant.
À côté de cette observation très complète, nous reproduisons ci-dessous une série d’observations qui montrent la grande multiplicité des altérations du tracé électrique du cœur; on rencontre aussi bien des troubles du rythme que des altérations du complexe ventriculaire, du segment ST, de l’onde T, et parfois un tracé rigoureusement normal.
On verra d’autre part que l’importance de l’intoxication, les signes électriques et même l’évolution ne sont absolument pas en rapport avec les modifications de l’électrocardiogramme.
IT) M”*° Suzanne S.., âgée de 41 ans, est amenée le 15 janvier 1941 en état d’intoxication au gaz d'éclairage. à la clinique médicale Saint-Antoine.
À son entrée, la malade se trouve dans un coma complet. la température est à 37° _— le pouls bat à 100.
L'examen de l’appareil cardio-vasculaire ne révèle pas d'augmentation de la matité cardiaque. Les hruits dn cœur sont sourds. Il n’y a pas de souffle —— on note quelaues extra-systoles. La P. A. est de 11 1/2-8. L’auscultation des poumons décèle quelques râles disséminés à la base des deux champs pulmonaires.
Un dosage d’urée dans le sans est nratiqué. il donne 1.02 gr. par litre. Le même jour. un examen électrocardiaosraphique montre une lévère déviation droite de l’axe électrique avec inversion et bas voltase de T, et décalase anpérienr du segment ST en dérivation TIT.
Les globules rouves sont à 4.080.000 st les hlanes à 4.800. Le taux d’hémoglobine atteint 80 %. Te BR. W. est nésatif dans le sang.
Par la suite la malade sortit guérie de l'Hôpital anrès avoir fait des manifestations rénales®: urée à 1.02. P. S, P. 18 % et présence d’hématies dans les urines.
IT) M. et M°° H.. sont amenés à la clinique médicale de l'Hôpital Saint-Antoine. Ils ont été trouvés dans leur chambre, le robinet à gaz ouvert.
AN, rs
À son entrée, le mari (âgé de 35 ans) était dans un état très confusionnel, et soumis à une agitation marquée. L’exa- - men n’apportera pas de renseignements précis. L'appareil cardiaque se révélait normal. La P. A. était de 10-7. Un examen électrocardiographique est pratiqué (vitesse 2,5). Il montre un aplatissement de T.
IV) M"° H.. (âgée de 37 ans) se trouve dans un état voisin du coma. La respiration est bruyante. Cependant, l'examen des divers appareils ne présente rien de pathologique.
Les bruits du cœur sont réguliers, bien frappés. La P. A. est de 11 1/2-7. Le pouls bat à 114. Pas de troubles nerveux.
L’électrocardiogramme pris dans l'après-midi, à la vitesse 2,5 montre une petite onde Q:, et une tachycardie sinusale.
V) M Georgette J… est amenée à la clinique de l'Hôpital Saint-Antoine pour intoxication au gaz d'éclairage. Elle est âgée de 44 ans et a été trouvée inanimée dans sa chambre où régnait une forte concentration de gaz d’éclairage, causée par une fuite. Elle a reçu du carbogène, et on a pratiqué sur elle une saignée de 250 cc.
À son entrée, la malade est assez bien éveillée, son faciès est rose, la respiration calme et régulière. L’auscultation du cœur est normale. Le pouls bat à 96. Les poumons sont clairs. Pas de signes neurologiques. L’azotémie s'élève à 1,08. Un électrocardiogramme permet de reconnaître un élargissement des complexes avec P négatif en dérivation III. On note également une prépondérance gauche (vitesse 5).
L'état général ira en s’améliorant et la malade sortira
guérie une dizaine de jours après son accident.
VI) M. L.., âgé de 53 ans, a été victime d’une intoxication oxycarbonée durant une dizaine d’heures environ. À son entrée, il se trouve dans un état somnolent. De fortes
excitations le tirent de son sommeil. L’examen clinique est peu éloquent, aucun trouble cardiaque, réflexes tendineux faibles, légère -hématurie.
L'examen électrique du cœur permet de noter un élargissement de Q RS dans les 3 dérivations, et une onde Q°
(vitesse 2,5).
VIH) M°”° T.., âgée de 20 ans, est amenée dans un état rave à la clinique médicale de l’hôpital Saint-Antoine. Le coma est complet, le réflexe cornéen est aboli, la respiration profonde et stertoreuse. Les poumons sont clairs, les bruits du cœur sont sourds et rapides. Pas de souffle, pas d'augmentation de la matité cardiaque, la P. A. est de 8-6 et le pouls bat à 140. Les réflexes tendineux sont faibles, on note un Babinski bilatéral. Les urines sont rares. Un électrocardiogramme, pris à la vitesse 5, révèle un élargissement du complexe ventriculaire dans les 3 dérivations et une tachycardie sinusale.
Par la suite, la jeune malade succombera à l’intoxication
aiguë.
VIII) M. H.. âgé de 72 ans, est amené à la clinique médicale de l'Hôpital Saint-Antoine, en état d’intoxication oxycarbonée.
L'examen du malade à son entrée permet de constater son état comateux. Les poumons sont encombrés, les bruits du cœur sont réguliers : on entend un léger souffle systolique de la pointe. Le pouls est très rapide, il bat à 120. L'azotémie est à 1,50 gr. Un électrocardiogramme, pris dans la soirée à la vitesse de 2.5, montre une déviation vauche, image en miroir, et une tachycardie sinusale. Un dosage du CO dans le sang fait ressortir un taux de 43 par litre.
Malgré le carbogène administré à plusieurs reprises le
malade succombera le lendemain à son intoxication.
IX) M" B. âgée de 42 ans, est amenée également en état d'intoxication. À son entrée, elle est dans un coma lé-
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ger. L'examen clinique révèle uniquement un peu de contracture des membres supérieurs. Les réflexes tendineux sont vifs. On note un Babinski bilatéral. Le cœur semble normal. Le pouls est calme et régulier. L’électrocardiogramme à la vitesse 2,5, montre un aplatissement de T dans les 3 dérivations.
La malade guérit au bout de quelques jours.
X) M. F.. est amené dans le coma à la clinique médicale de l'Hôpital Saint-Antoine. Il a été trouvé chez lui dans cet état avec le robinet à gaz ouvert. L'examen des divers appareils met en évidence un foyer de la base droite, des bruits du cœur réguliers et rapides, pas de souffle, Réflexes tendineux abolis. Babinski bilatéral.
L'azotémie s'élève à 1,12. L’électrocardiogramme met en évidence une tachycardie sinusale, sans altération des complexes.
Malgré une thérapeutique active, le malade succombera le lendemain.
XI) M°"° P.., âgée de 43 ans, est amenée, le 15 janvier 1942, dans le coma complet. On apprend que l'accident est imputable au gaz d'éclairage.
Pâleur de la face, réflexe cornéen aboli, respiration rapide et régulière. Par l’examen complet on trouve des signes neurologiques de paralysie flasque aux membres inférieurs, mais pas de éympiomatologie cardiaque. Le pouls régulier bat à 130. A l'auscultation des poumons, on entend de nombreux sous-crépitants aux deux bases. L'azotémie s'élève à 1,09. L’électrocardiogramme, pratiqué le lendemain, révèle uniquement une tachycardie sinusale (vitesse 2,5). Cependant, l’état comateux persiste et la malade meurt rapidement dans la soirée.
XII) M" M. âgée de 33 ans, est amenée d'urgence, à 11 heures du matin à la clinique de l'Hôpital Saint-Antoine. Elle a été découverte inanimée trois heures aupara-
vant près d’un réchaud à gaz ouvert.
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Pendant deux heures on a pratiqué sur elle la respiration artihcielie avec inhaiation de carbogène, injection d'huile camphrée en intra-veineuse, et sous-cutanée de iobéiine et de caféine. ?
À son entrée la malade repose paisiblement. Le visage _est coloré, le réflexe cornéen est conservé, le coma est léger. La température est élevée (39°). L’auscultation pulmonaire met en évidence un foyer de congestion de la base droite. L'appareil cardio-vasculaire se révèle normal. Le pouis bat à 120. Les bruits du cœur sont réguliers. La P. A. est de 11 1/2-8.
L'examen neurologique permet de noter une coniracture des membres supérieurs gauches. Les réflexes tendineux sont vifs aux membres inférieurs. Les rotuléens ét achiléens sont normaux. Le réflexe cutané plantaire se fait en extension de chaque côté. L’azotémie s’élève à 0,56. Dans l'après-midi, le coma léger persiste, la toux est quinteuse. Le pouls bat à 120. Pas de signe cardiaque. Un électro est fait, il présente une tachycardie sinusale, et un T aplati dans les trois dérivations.. (Vitesse 2,5.)
Le lendemain, la malade est sortie tout à fait de son coma. Cependant, elle reste assez obnubilée, comme frappée de stupeur. Elle comprend parfaitement, mais elle a du mal à s'exprimer. Les signes pulmonaires sont au premier plan. On trouve un foyer de râles fins à la base droite. Dans le reste des champs pulmonaires, quelques râles disséminés; au point de vue neurologique, le Babinski persiste de chaque côté; les réflexes tendineux sont un peu vifs. L’auscultation du cœur se révèle toujours négative. La P. À. est à 8-6; le pouls est régulier, encore rapide, 120.
Le surlendemain, l’amélioration se manifeste d’une facon plus nette. Le pouls reste à 110 bien que la tempéra-
ture soit aux’environs de 37°8. La P. A. remonte un peu à.
9 1/2-6, l’azotémie reste à 0,59. Les signes pulmonaires s’amendent. Une radiographie du thorax est pratiquée le même jour. L'image cardio-artérielle s’y révèle normale.
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XIII) M”° L.., victime d’une intoxication oxycarbonée, est amenée à la clinique médicale de l’hôpital Saint-Antoine en état assez conscient. L’examen clinique se révèle parfaitement normal. Le cœur ne présente aucune symptomatologie pathologique. La P. A. est de 12 1/2-8..L’azotémie est à 0,32. Une numération globulaire donne 4 millions 460.000 globules rouges et 5.800 globules blancs, avec un taux d’hémoglobine à 90. L’électrocardiogramme présente un bas voltage dans les trois dérivations (vitesse 2,5). La malade sortira guérie quelques jours après.
À côté de ces observations présentant chacune des anomalies visibles sur l’électrocardiogramme, nous avons noté de temps à autre des tracés tout à fait normaux au cours d’intoxications oxycarbonées.
XIV. Il s’agit d’abord de M. A.…., âgé de 36 ans, qui est amené par les pompiers dans un coma complet. Il est admis à la clinique médicale de l’hôpital Saint-Antoine. L'examen général est peu éloquent. La P. A. est de 13-7. Les bruits du cœur sont réguliers. Le pouls est à 110. On note seulement quelques signes neurologiques : Babinski bilatéral, réflexes tendineux abolis aux membres inférieurs et vifs aux membres supérieurs. Le réflexe cornéen est aboli. Un électro pris dans la soirée est tout à fait normal. Le malade meurt le lendemain, en hypertermie, sans être
sorti de son coma.
XV) M"° Françoise B.., âgée de 71 ans, est amenée à la clinique médicale de Saint-Antoine, dans un état comateux, le 10 novembre 1941. On apprend que ses voisins, étonnés de ne pas la voir sortir de chez elle, l’ont trouvée étendue immobile dans son lit, dans une petite pièce, toutes fenêtiés fermées, et près d’un poêle dont la clef de tirage était fermée.
Dès son entrée, la malade reçoit du carbogène, et dans la
soirée, elle sort de son coma. Le lendemain matin, un exa-
men complet de la malade est pratiqué. Elle est tout à fait consciente, bien que ses idées soient encore un peu con-
fuses et qu’elle ait la parole embarrassée. Elle se plaint
de céphalée violente et de courbatures généralisées. La température atteint à peine 38°. L'examen de l'appareil cardio-vasculaire ne présente rien de particulier, réflexe régulier, pas de souffle, le pouls bat à 96 et la P. A. est de 17 91/2. L’auscultation des poumons fait déceler un foyer de la base droite avec matité, souffle tubaire net entouré de râles sous crépitants.
La malade urine peu, le foie n'est pas augmenté de volume. L'examen neurologique fait ressortir l'existence d’un Babinski bilatéral; les réflexes tendineux sont normaux. Pas d’autres troubles neurologiques. On pratique un dosage d’urée qui se monte à 0,61 et un examen électrocardiographique. Ce dernier se révèle tout à fait normal.
Les suites de l’accident seront favorables. Le foyer pulmonaire cédera en quelques jours à la thérapeutique. De même le signe de Babinski bilatéral disparaîtra.
Il est intéressant de noter que trois jours après la tension artérielle tombera à 11 1/2-6 chiffres vérifiés à sa sortie de lhôpital.
XVI) M" Blanche D... a été victime elle aussi d’une intoxication oxycarbonée. Elle est transportée dans le coma à l'hôpital Saint-Antoine où elle est admise à la clinique médicale. À l'examen la malade présente une contracture généralisée. La respiration est stertoreuse, la conscience est totalement abolie, les poumons sont encombrés de râles ins. L’auscultation du cœur révèle des bruits sourds, le pouls est lent et régulier. Pas d'augmentation de l'aire de la matité cardiaque. Les signes neurologiques sont au premier plan: réflexes tendineux vifs, Babinski bilatéral, contracture généralisée. Les réflexes cutanés abdominaux sont abolis; incontinence des urines.
Un examen électrocardiographique se révèle absolument normal. Par la suite, la malade succombera à son intoxi-
cation aiguë.
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Voici, enfin, une dernière observation que nous devons à la bienveiilance du Docteur MAY, médecin de l'Hôpital Tenon, auquel nous sommes heureux de lui marquer ici notre respectueuse gratitude.
XVII) L! s’agit d’un homme de 69 ans, M. B..., amené dans le coma dans le service du Docteur May. Le malade a déjà reçu des pompiers le traitement habituel des intoxiqués à l’oxyde de carbone (saignée, huile camphrée, carbogène). Peu de temps après son admission, il fait une crise typique d’æœdème aigu du poumon, nécessitant une injection intraveineuse de Novocaine qui fait cesser rapidement la dyspnée. À ce moment, la T. A. est de 22-10. Le malade présente quelques signes neurologiques : contracture des membres supérieurs en flexion avec réflexes vifs surtout à droite. Aux membres inférieurs, flaccidité, Babiriski bilatéral. Signes méningés et Kæœrning marqué. Le réflexe cornéen est aboli.
Le lendemain, ie malade est sorti du coma. Les troubles neurologiques ont disparu. L'examen clinique permet de reconnaître quelques râles aux bases. La tension a baissé à 16-9; le pouls bat aux environs de 90. L'examen de l'appareil cardio-vasculaire présente peu de chose. Pas d’augmentation de la matité cardiaque, bruits réguliers, un peu assourdis. Pas de souffle. Dédoublement du 1° bruit à la pointe.
Dans la journée, nous avons fait un électro dans le service de notre maître M. le Professeur LiAN, en prenant soin de recueillir une dérivation thoracique (D-IV F : pointe du cœur-jambe gauche).
Il a montré T1 aplati, et en dérivation IV, T diphasique très marqué, où il est formé de deux ondes égales et de sens contraire. Sur cette dérivation P est bifide.
Deux jours après, le malade sortait guéri. Nous l'avons convoqué trois semaines apres, et lui avons pris un tracé dans les mêmes dérivations, qui a montré des aspects tout
à fait normaux. T1 est bien marqué et positif, et sur la
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4 dérivation, l’onde T est fortement positive, sans aucune oscillation secondaire. P est également normal.
À côté de ces observations, il est intéressant de rapprocher quelques descriptions des auteurs étrangers qui ont trait aux manifestations pathologiques du cœur dans l’oxycarbonémie.
Nous avons choisi parmi les plus démonstratifs dans les ouvrages américains, allemands et italiens.
Ce sont d’abord trois observations de MM. STEARNS,
DRINKER et SHAUGHNESSY, qui apportent comme ori- 4 PP
ginalité l’étude de la quairième dérivation thoracique.
XVII) I s’agit d’abord d’un malade âgé de 50 ans, qui a été trouvé comateux dans une chambre remplie de gaz. Il a reçu, pendant cinquante minutes, du carbogène. A la suite de ce traitement, il serait redevenu conscient. À son admission, il était confus et désorienté. Il semblait fortement déshydraté. On apprit plus tard qu'il avait été ivre pendant quatre jours. ,
À son entrée : température 37,8; pouls 110; T.-A. 13-59. Quelques râles pulmonaires à l’auscultation. Matité cardiaque normale, bruits étouflés, mais rythme régulier. Pas de signe de défaillance cardiaque.
Un électro pris deux heures et demie après son entrée montre un rythme régulier. P était petit dans toutes les dérivations. T étalé et T: très acuminé.
Pendant les deux jours suivants, le malade restait confus et endormi, mais son intellect était clair. Il avait un peu de température, en rapport avec une grosse bronchite. Un électro pris le deuxième jour montre un P plus normal, mais un T inchangé. Le troisième jour, P: bas et P: inversé. T1 inversé, T: très bas avec S T allongé. T4 très acuminé. Le malade retournera chez lui le 14° jour tout à fait guéri. On n’a pas pu le convoquer pour un examen ultérieur.
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XIX) Le malade, âgé de 65 ans, alcoolique, a été trouvé. une heure environ avant son entrée à l’hôpital, dans sa chambre pleine de gaz. Il était dans le coma: sa respiration était difficile et stertoreuse, les lèvres bleuies et le corps froid. Pendant huit minutes, on lui fit de la respiration artificielle et du carbogène. Trente minutes après, le malade était suffisamment rétabli pour pouvoir être conduit à l’hôpital.
Là, on lui continua, pendant dix minutes, les inhalations. Le malade était un peu désorienté, température 37°. pouls 120, T.A. 12-8, quelques râles de bronchite. La matité
cardiaque était normale, les bruits faibles, mais réguliers. pas d’œdème.
Un électro pris trente minutes après montre une fibrillation auriculaire battant à 155. ST déprimé dans les trois dérivations, mais élevé en D:. T: était acuminé. Trois henres après, le malade devient plus conscient. TI sortit sur sa demande le lendemain matin.
Un mois plus tard, on revit le malade: à ce moment, il ne se plaignait d'aucune suite de son intoxication. L’examen clinique fut négatif, les bruits du cœur normaux et l’électro montra que tous les accidents pathologiques avaient disparu.
XX) Le malade, âgé de 65 ans, fut trouvé dans sa chambre, asphyxié par le gaz s’échappant par une fuite. Il fut traité au carbogène pendant deux heures. Transporté, encore inconscient, la respiration froide, les lèvres cyanosées, les extrémités froides.
L’auscultation des poumons était normale. Le cœur battait régulièrement, mais présentait quelques extra-systoles. Les bruits du cœur étaient un peu étouffés. La matité cardiaque était-normale, le foie non augmenté de volume: on ne trouvait pas d’œdème, réflexes vifs.
Un électro pris trente minutes après son entrée montre une prépondérance droite avec extra-systoles ventriculaires. Le complexe QRS était plutôt bas, T: bas et T: peu acuminé.
Le lendemain, le malade était encore dans le coma. La température 39°, P. À. 13-7, les bruits du cœur étaient plus sourds que la veille, on trouve de nombreux râles humides aux deux bases pulmonaires, le foie n’est pas augmenté de volume.
Un électro pris vingt-sept heures après l’admission montre un rythme régulier. QRS restait bas, aucun changement n'était apparu.
La température du malade continuait à monter avec augmentation des râles pulmonaires. Il mourut quarante-deux heures après son admission. Pas d’autopsie.
L'observation de COLWIN est précieuse en enseignement; elle a le mérite d’être la première en date.
XXI) C’est un jeune malade, âgé de 23 ans, qui est admis à l’hôpital à 10 heures du matin, le 27 août 1926, dans Île coma. Îl avait été trouvé à 7 h. 45 le matin, étendu près du pot d’échappement de son tracteur qui est alimenté au gaz-oil. On apprit plus tard qu’il n’avait jamais été malade.
L’examen pratiqué à l’entrée montra le jeune malade dans le coma complet : les yeux fixes, les pupilles dilatées, les muqueuses d’un rouge brillant. Il avait. des bouïllottes d’eau chaude sur l’abdomen, le pouls était régulier battant à 140, la P.A. 140-170, pas de pouls alternant. Les réflexes étaient normaux, le taux de CO dans le sang était de 40 %. |
On donna au malade un mélange de 95 % d'oxygène, avec 5 % de gaz carbonique pendant une demi-heure. Durant cette thérapeutique, la respiration devient plus profonde, mais la P.A. resta constante, le taux d’oxyde de carbone tomba à 25 % dans le sang.
Sept heures après, le malade était tiré du coma. On lui administra à nouveau le mélange 0:-CO: dans la soirée.
Le lendemain, vingt-six heures après l’accident, on prit un électrocardiogramme qui montra une tachycardie sinusale, un bas voltage. L’onde QRS élargie, et crocheté dans
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toutes les dérivations, T était disparu dans toutes les dérivations également. C’est la traduction typique d’un bloc interventriculaire. À ce moment, la matité cardiaque était normale, et l'ombre du cœur était également normale; on entendait un souffle systolique de la pointe, le rythme était régulier. Il n’y avait aucun signe de défaillance cardiaque, la P.A. de 8-6. L’auscultation des poumons ne présentait rien de pathologique. La température était de
38°, et le taux d’oxyde de carbone dans le sang toujours
de 25 Vo.
Le 30 août, le malade se sentait plus dispos, intellectuellement, bien que l’idéation était encore lente. On prit un deuxième électro qui montra toujours une tachycardie sinusale. avec des altérations de QRS sensiblement les méêmes que précédemment et une inversion de T dans toutes lea dérivations. Le voltage avait augmenté nettement, mais la courbe traduisait toujours une mauvaise conduction interventriculaire. Un troisième électro a été pris Île 1° septembre et un quatrième le 4 septembre. À ce moment, on ne trouva plus d’oxyde de carbone dans le sang. Puis on prit le 9 septembre un cinquième tracé. Ces trois tracés montrèrent un ORS normal. ni élargi. ni crocheté. Ti était positif. T, et T: négatife. Dans le dernier électro, Ti et T; positifs, T: négatif.
Le 13 septembre, l'examen clinique montra que l’appareil cardio-vasculaire était normal. La P.A. de 13-7. le malade quitta l’hôpital complètement guéri.
Les examens de labo donnèrent un taux de globules rouves de 3.840.009, globules blancs 25.700, et l’hémoglobine
85 %. Les urines ne contenaient ni sucre, ni albumine.
Le Wassermann était négatif.
En résumé, apparition d’un bloc des branches avec tachycardie sinusale chez un intoxiqué à l'oxyde de carbone. Deux jours après la branche gauche du faisceau de Hiss était seule bloquée. Le cinquième jour après son accident, alors que le dosage d’oxyde de carbone dans le sang montrait un taux normal, l’électro redevenait normal. Les alterrations de l’axe électrique traduisent un défaut dans la
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conduction au-dessous de la division du faisceau de Hiss, mais ces altérations disparaissent rapidement et complètement.
De son côté, LITZNER cite l’observation suivante :
XXIT) C’est un homme de 35 ans qui a subi une intoxication à l’oxyde de carbone. Il se plaint de céphalées, de nausées et de douleurs précordiales, sensations de poids sur la poitrine. Il accuse en outre de la dyspnée d’effort. L’examen objectif n’est pas très démonstratif. La P.A. est de 13-7, le pouls bat à 45. On note de l’arythmie: plusieurs extra-systoles ventriculaires droites avec pause compensatrice. Le temps de transmission (PQ) = 0713 1/2.
Deux semaines après l’électro fut identique. PQ mesurait 0,20”; un mois après l’intoxication : persistance de la dilatation du cœur gauche, pouls à 48, P.A. 12-8. Pas d’extra-svstoles.
Un autre tracé pris quelques jours après montre une arvthmie sinusale. Pas d’extrasvetoles. PQ — 0.19”. Pouls à 60 TR
D’autres observations ont été publiées dans la littérature étrangère, qui font ressortir l’intérêt qui existe à étudier les autres dérivations électriques, entr’autres les dérivations thoraciques. Ainsi CACCURI rapporte quatre observations sur ce point :
XXTIT) M. Laurent, 41 ans, de Naples, appartient au corps des Sapeurs-Pompiers depuis plusieurs années; antécédents héréditaires et personnels normaux. Marié, 11 enfants, tous bien portants. La femme n’a jamais eu de fausses couches.
Le 12 août 1937 il a participé à l’extinction d’un incendie sur un navire où, étant demeuré pendant une heure et demie environ dans un local très souillé de fumée, il
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éprouva de la tachycardie, une sensation de nausée suivie de vomissement de liquide de couleur foncée, et finalement perdit connaissance.
Transporté d'urgence à l'hôpital, il y resta pendant
quelques heures, jusqu’à régression progressive des troubles. Les jours suivants, il eut de nouveau des vertises, de l’abattement, de la dyspnée, troubles pour lesquels il fut dirigé le 29 septembre 1937, sur notre clinique, afin d'y être l’objet d’une observation complète. T’examen ohjectif permet de noter, à l’appareïl respiratoire, une auzmentation des vibrations vocales à droïte. avec lécère matité à la percussion. À la récion sous-scapulaire gauche. Vauscultation révèle de légers crépitements nleuraux: pas de râles humides.
L'examen de l’apnareil cardio-vasculaire montre que la pointe hat dans le 5° espace intercostal gauche, à un travers de doigts en dehors du mamelon. L’aire cardiaque atteint en haut le 5° espace intercostal, à 1/2 cm. en dehors du rebord sternal droit; à gauche, à 2 em. en dehors de Jhémiclavière. À Tl’auscultation, le premier bruit mitral est modifié surtout après le travail. À la percussion du naauet vasculaire correspondant au manubrium stermal, on note une zone de matité de 4 em. qui s’acrandit vers la gauche et atteint 6 em. sur « l’anole de Louis ».
L'examen des différents organes abdominaux et du syetème nerveux ne décèle rien de pathologique. Réaction wassermann négative: examen des urines névatif; examen hématologique normal: recherche des bacilles Kock dans l’expectoration également négative : Mx 13: Mv 35: Mn 6.
Au repos : Pouls 92: Mx 13; Mn 6.
Debout : Pouls 100: Mx 14,5; Mn 7.
Après 20 flexions : Pouis 124; Mx 14,5; Mn 7.
Après deux minutes : Pouls 108: Mx 14,5; Mn 6,5.
Après cinq minutes : Pouls 106; Mx 14; Mn 6.
Après le repos final : Pouls 92; Mx 13,5; Mn 5.5.
À noter l’augmertation anormale de la pression arté-
rielle, soit en passant de la station allongée à la station de-
SORTE
bout, soit après 20 flexions. Après la fatigue, le pouls présente une fréquence supérieure de 10 battements. Les valeurs initiales ont été retrouvées après le repos, mais la pression maxima s’est maintenue encore plus élevée tandis que le minima est descendu au-dessous du chiffre initial.
L'examen radiologique du thorax montre un cœur augmenté dans tous ses diamètres, surtout dans son diamètre transversal.
L’examen électrocardiographique exécuté avec l’appareil Siemens universel montra une prépondérance gauche remarquable.
En I, P bifide, Q très développé, T très ample. En IT, Q assez développé et T très ample.
En TIL R négatif et T petit et diphasique.
Espace PQ = 0.,02*| QRS = 90,06” Se -N00e PQR = 0,12” | Segment ST — 0,103? TP — 0,26”
Il fut également pratiqué des dérivations thoraciques selon la technique de Condorelli. Dans la dérivation antéropostérieure on a eu P petit et diphasé avec oscillation triphasique de l’ensémble ventriculaire. T négatif, peu ample.
Dans la dérivation équatoriale droite, nous avons trouvé P petit et positif, R avec oscillation triphasée, à bas potenüel, T petit et positif.
Chez le même sujet revu un an et demi après, les examens électrocardiographiques donnèrent des résultats identiques.
Les données cliniques, les résultats des épreuves fonctionnelles et électrocardiographiques prouvent qu’il existe chez ce sujet un déficit de l’appareil cardio-vasculaire. fl faut également admettre un trouble myocardique que les dérivations thoraciques ont particulièrement mis en évidence.
Il est intéressant de noter ici la persistance des altérations de l’électrocardiogramme; contrairement à la règle
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du retour complet à la normale, ce malade présentait, plusieurs mois après son accident, des traces patholosiques.
XXIV) A. âgé de 31 ans, pompier depuis trois ans et demi, a souffert en juillet 1937 d’une intoxication oxycarbonée à la suite de laquelle il a perdu connaissance et a dû être hospitalisé d’urgence.
En mai 1938, il est victime à nouveau d’une asphyxie légère, sans perte totale de connaissance, maïs avec céphalée violente, vomiseements et asthénie générale pendant
quelques jours.
À l'examen objectif, rien à signaler au niveau des différents organes et appareils. v compris l’appareil cardiovasculaire. La réaction de Wassermann est négative. P.A. 14-7, pouls 75, bien rythmé. L’électrocardiogramme a
montré :
P: et P: dédoublé PQ:— 0,107 R: et R: crocheté QRS = 0,08” T: diphasé S15= 2030?
Espace PQ — 9.01” Espace ST = 0,10” La dérivation antéro-postérieure présente : P négatif; Q négatif très ample; R positif; ST légèrement convexe vers le haut. suivie de T ample et dentelé. La dérivation équatoriale gauche montre :
P ample et positif; R très élevé; ST légèrement oblique vers le haut; T ample et positif.
La dérivation équatoriale droite :
P diphasé; T négatif.
XXV) B.. 40 ans, pompier depuis dix-huit ans. En 1936, il resta pendant sept heures sans connaissance à la suite d’une asphyxie par l’oxyde de carbone au cours d’un incendie. Il souffre ensuite de céphalées, vomissement, et
Mes? oies d’une grande asthénie. Rétabli assez rapidement, le 25 mai 1937, il subit une nouvelle intoxication oxycarbonée, légère, qui lui cause uniquement de la céphalée, et une ‘asthénie générale.
Rien de remarquable à l’examen objectif des différents organes et appareils. P.A. 13 1/2-6 1/2; pouls bien frappé à 86.
L’électrocardiogramme met. en évidence :
P: et P: assez ample 1PQ:— 018" Ps: très petit PQRS — 0,08” T positif, mais très petit ST2="0:24% Q: à peine visible TP:=:0,22?
Espace PQ = 0,06” Espace ST — 0,12”
La dérivation antéro-postérieure présente :
P diphacé, le plus souvent négatif; Q ample et négatif; R grand; ST iso-électrique; T ample et négatif.
La dérivation équatoriale gauche donne :
P grand et positif; Q à peine marqué; R très élevé; T positif à hase éfarcie. mais pas très élevée.
La dérivation équatoriale droite :
P positif et petit: oscillation initiale triphasée à bas potentiel; T négatif et petit.
XXVI) G..., 28 ans, pompier depuis quatre ans. Le 14 novemhre 1936 il est intoxiqué à l’oxyde de carbone. Resté pendant quatre heures sans connaïssance, il manifeste par la suite des troubles de la vue. Il reprend son travail après dix-neuf jours de repos, tous les troubles ayant disparu.
Rien à signaler a l'examen des divers organes.
P.A. 13,70, pouls 80.
L’examen électrocardiographique montre :
P petit dans les 3 dérivations Q: et Q: assez accentué PQ — 0,20”,
R: et R: très élevé, R: petit ORS2=: 0,06?
ES
S: grand TP:= 0,38”
T ample Espace PQ = 0,06”
Espace ST = 0,14”
ST: et ST: au-dessus de la ligne iso-électrique, se continuant souvent directement avec la ligne ascendante de T.
Dans la dérivation antéro-postérieure :
P à peine visible et négatif; Q très ample (parfois la moitié de R); R très ample; ST abaissé et se continuant avec T négatif.
L'équatoriale gauche montre un P très petit et positif; Q négatif et très marqué: R haut; T' positif, mais petit.
L’équatoriale droite : P grand, ample et positif; Q négatif très marqué; R très haut; T haut et base large.
Au cours de ces observations, bien que les sujets examinés n’eussent plus accusé aucun trouble, on a pu noter dés altérations électrocardiographiques, surtout en pratiquant les dérivations thoraciques. D’où l’importance de ces dérivations qui, généralement, ne sont pas employées.
De l’étude de ces observations, il se dégage un certain nombre de conclusions.
Schématiquement, on peut classer les diverses manifestations pathologiques du cœur au cours de l’oxycarbonémie, en plusieurs chapitres.
On rencontre en effet :
1° des manifestations fonctionnelles du cœur; 2° des modifications de la pression artérielle;
3° des troubles du rythme portant sur la fréquence du pouls;
4° des altérations du tracé électrocardiographique,
celles-ci étant les plus importantes car elles reproduisent le plus constamment et le plus fidèlement les moindres altérations dans le fonctionnement du cœur. Elles permettent d'étudier le comportement de set organe devant l’oxycarbonémie et d’essayer de conclure au processus qui engendre de telles lésions.
A) MANIFESTATIONS FONCTIONNELLES DU CŒUR
En ce qui concerne les manifestations fonctionnelles du cœur, il faut remarquer qu’il s’agit surtout de crises angineuses, parfois de myocardite, parfois plus simplement de dilatations du cœur.
ZONDECK a noté cette dilatation qui serait de nature tonogène ou moygène suivant qu'il s’agit de cœurs sains ou déjà tarés. KROETZ et LITZNER ont décrit, eux aussi, des modifications dans le volume du cœur. BECK et SUTTER ne l’ont noté qu’une fois. Mais cette opinion n’est pas partagée par de nombreux auteurs. LEWIN, LŒWwY, LŒMPE, STEARNS, DRINKER et SHAUGHNESSY ne l’ont pas observé. Dans nos observations, elle n’a jamais été constatée. CACCURI note cependant une légère augmentation de la matité cardiaque dans une de ses observations publiées cidessus.
Cette matité est donc loin d’être constante, comme les autres manifestations cardiaques. Elle régresse rapidement au 3° ou au 4° jour.
En ce qui concerne l’appareil cardio-vasculaire, les troubles présentés par les victimes d’intoxication aiguë par l’oxyde de carbone né sont pas toujours les mêmes. KŒLSCH, dans son rapport sur les altérations cardiaques dues à des intoxications professionnelles, a présenté au 9 Congrès allemand des maladies de la circulation (Bad Nanheïm, 1936), plusieurs tableaux morbides devant certainement être rapportés
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à l’intoxication par l’oxyde de carbone. Parmi les cas cités, il faut noter celui d’un ouvrier qui, après avoir iravaillé pendant trente minutes sur une locomotive, présenta une dyspnée avec toux opiniâtre et expectoration abondante, troubles à la suite desquels il dut cesser son travail pendant 14 jours. Ayant repris ses fonctions, il tomba malade peu après, et un an plus tard, il succombait à une myocardite : dans ce cas. l’oxyde de carbone avaii simultanément frappé les deux appareils cardio-vasculaire et respiratoire.
La myocardite, successive à l’intoxication à l’oxyde de carbone, a été signalée et bien décrite par les auteurs américains BECK et SUTTER, dans leur remarquable étude clinique portant sur 136 personnes exposées à l’oxyde de carbone.
Mais, comme le fait remarquer LEWIN, ces troubles fonctionnels peuvent se traduire par une symptomatologie tellement pauvre, que l’intoxiqué continue son travail et ce n’est que plus tard qu’on constate l’appa-
- rition de graves altérations qui peuvent même en-
traîner la mort. Cette opinion, en vérité, n’est pas partagée par KŒLSCH pour le même cas, signalé par LEWIN, et dans lequel la mort était survenue après six mois et demi, sans que le malade ait présenté un trouble sérieux quelconque après l’intoxication, si bien qu’il avait pu reprendre son travail. L’autopsie ne mit d’ailleurs en évilence aucune lésion caractéristique.
Mais l’élément important est qu’à la suite d’inhalation d’oxyde de carbone, il se formerait un syndrome très analogue à celui de l’angine de poitrine, ou à celui de l’infarctus du myocarde.
Dans certains cas, l’apparition des troubles est immédiate, associée à une insuffisance cardiaque, rapidement progressive, comme l’a relaté Kæzscx. Dans d’autres cas, elle ne se manifeste que plus tard comme l’ont fait remarquer BECK et SUTTER, ainsi que KROETZ.
La première description d’angor pectoris imputable à l’oxyde de carbone a été décrite par ZANDER en
Depuis, de nombreux auteurs ont signalé de pareilles manifestations pathologiques. Entre autres Woop et HEDLEY, MASTER, DACK et JAFFE, PAVIOT, KŒLSCH. |
NAGEL rapporte deux cas survenus à la suite de tentative de suicide au gaz d'éclairage. Le syndrome angineux n'est apparu que 6 ou 7 jours après l’accident.
STEINMANN, dans son étude portant sur 38 cas, ne relève qu’un seul malade présentant un véritable état angineux, tandis que les autres avaient accusé une légère douleur dans la région précordiale, qui s'était rarement répétée les jours suivants:
KROETZ rapporte six cas d’angine de poitrine dont
trois personnels, un de ZANDER, un de PICTRUSKY et un de HEDINGER. Pour les six cas, entre l'inspiration
du gaz et le début de l’état angineux, il s’est écoulé
un intervalle de 24 à 72 heures. Chez un seul de ces malades, les troubles se sont manifestés au cours même de l’asphyxie, mais il y a lieu d’observer que ce dernier malade avait déjà inspiré du gaz le jour précédent. ;
L'auteur estime en effet que les phénomènes angineux ne surviennent qu'un certain laps de temps après l’intoxication. En réalité, eroit-il, les sujets étant dans l'impossibilité de ressentir ces troubles objectifs, ceuxci ne sont accusés qu’au bout de quelques jours, alors que ces malades sont tirés de leur état d’inconscience.
Cependant PARADE et FRANKE font remarquer que s’il en était ainsi, les tracés électrocardiographiques devraient traduire dès les premières heures ces manifestations d’angor pectoris.
Ce même auteur. en 1936, a décrit un cas intéressant. Il s’agit d’un conducteur de locomotive, obligé
is
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de passer constamment sous un tunnel depuis de longues années. Îl y passe jusqu’à 48 fois par jour. Ce tunnel renfermait une abondante fumée, aussi ve conducteur avait-il éprouvé à plusieurs reprises des intoxications par loxyde de carbone, l’obligeant à abandonner fréquemment son travail. Les troubles qui, au début, avaient le caractère d’étouffement et d’oppression, prirent de plus en plus les caractéristiques d’une véritable attaque d’angine de poitrine. A 55 ans il dut abandonner définitivement son service, époque où il fut examiné pour la première fois par Kroerz. Celui-ci reconnut une augmentation de volume du ventricule gauche avec dilatation de Parc aortique et insuffisance myocardique. Il porta le diagnostie d’angor. Trois ans après, l’ouvrier ne pouvait toujours pas reprendre son travail.
Selon KRoETZ, il faut, dans ce cas, écarier l’origine syphilitique et rattacher ce tableau morbide aux asphyxies répétées par l’oxyde de carbone. C’est pourquoi l’auteur admit la nature professionnelle de l’incapacité de travail.
Mais, à côté de ces manifestations angineuses franches, l’auteur allemand, dans son article : « Les troubles cardiaques à la suite d’intoxications à l’oxyde de carbone », fait des remarques intéressantes sur des manifestations bâtardes de l’angor pectoris. Il dit notamment que la véritable douleur précordiale peut manquer. Au début d’une intoxication, le sujet peut être envahi par une grande agitation intérieure : il est anxieux et brusquement il peut s'effondrer. Cet effondrement, qui ne doit pas être confondu avec la
perte de la conscience, rappelle langine de poitrine
qui arrête le malade dans sa marche. Généralement,
ces troubles ne sont pas décrits, car le malade est inca-
pable d'interpréter et d’exprimer ce qu’il ressent. De son côté, PAVIOT rapporte une observation assez
curieuse. Il s’agit d’un ouvrier employé dans une fonderie de cuivre, qui fut pris de vertige pendant son
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travail. Rentrant chez lui, il ressentit le long du chemin une forte douleur rétro-sternale à la suite de laquelle il perdit connaissance pendant un temps d’ailleurs très court. Arrivé chez lui, quelques heures de repos suffirent pour qu'il se remette complètement, si bien qu'il put reprendre son travail. Dans la soirée, il eut une nouvelle crise douloureuse présentant les mêmes caractères, crise que jugulent les inhalations de nitrite d’amyle et une injection de morphine. PAvior lui conseilla alors de chercher une autre occupation, rattachant les troubles accusés à l’intoxication par l’oxyde de carbone. Après six mois de repos, l’ouvrier retourna à la même fonderie où, au bout de quelques jours seulement, une nouvelle crise anginoïde le frappa d’une manière beaucoup plus grave. Transporté dans une clinique, il mourut peu après. L’autopsie pratiquée ne décela aucune lésion de
l'aorte, des coronaires ou du musele cardiaque. Il
s'agirait, d’après PAVIOT, d’un cas d’oxycarbonisme latent à forme d’angine de poitrine.
Ce fait est en faveur des manifestations angineuses imputables à l’intoxication chronique. Il dépasse le cadre de notre étude, Les troubles fonctionnels du cœur sont en effet fréquents dans l’oxycarbonémie chronique. BECK et SUTTER lui imputent la myocardite, Woop et HEDLY la thrombose des coronaires. Ces auteurs estiment même que l’oxyde de carbone serait un des facteurs expliquant l’augmentation saisonnière de cette maladie. Ils ont enregistré en effet 95 cas en hiver pour 14 en été. Leurs conclusions sont partagées par MasTER, DACK et JAFFE qui, sur 61 cas de thrombose, notèrent 12,2 % en janvier et 10,3 % en décembre. Ces auteurs attirent l’attention sur une plus grande possibilité d'intoxication par l’oxyde de carbone due aux appareils de chauffage et également aux vaz d'échappement des automobiles et autobus.
Cette source nouvelle d’intoxication a fait l’objet de nombreux travaux, spécialement ceux de TANON,
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WATENBERG rapporte des cas d'intoxication à forme de thrombose des coronaires cités par KUNTZEN.
En résumé, nous voyons que la dilatation du cœur, les manifestations angineuses, la myocardite, peuvent succéder à l’intoxication oxycarbonée. Mais elles sont loin d’être constantes. Ainsi nous n’avons pas rencontré de tels tableaux au cours de nos observations. Elles sont néanmoins intéressantes à connaître au point de vue médico-légal, car elles permettent de rattacher ces manifestations à leur vraie cause qui est l’oxyde de carbone. |
Celui-ci est responsable également de modifications de la pression artérielle.
B) ETUDE DE LA TENSION ARTERIELLE
Celle-ci a été faite par de nombreux auteurs, spécialement STAEMMLER et PARADE ont consacré un solide article sur les rapports de l’oxyde de carbone et de l'hypertension.
D’après ces auteurs, celle-ci serait fréquente. Elle résulterait de l’hyperfonctionnement de la médullo surrénale sous l’action de l’oxyde de carbone, d’où sécrétion exagérée de l’adrénaline et augmentation de la pression sanguine.
Mais cette opimion est fortement controversée. Ce mécanisme est peut-être à retenir dans certains cas, mais le plus souvent on rencontre une tension normale ou basse, comme le fait remarquer Caccurr. Et KAYSER, en étudiant le réflexe sino-carotidien, a remarqué son inversion sous l'effet de l’oxycarbonémie, entraînant alors de l’hypertension. Ce phénomène serait surtout marqué sur des chats. GRÔTSCHEL a noté
de l’hypo ou de l’hypertension. LITZNER écrit que l’hypotension est la règle. au début des accidents. ZONDECK a constaté lui aussi de l’hypotension; lors d’un cas mortel, il a enregistré les chiffres de 7-5.
Parmi nos observations, nous n’avons trouvé que deux fois. une tension normale (observations XII et XIV). Dans les autres cas, la tension était généralement basse. Chez une jeune malade, elle atteignait même les chiffres de 8-6. L’intoxication était massive. Dès le lendemain, la malade succombait (obs. VIT).
Au cours de la lecture d’observations prises à la clinique médicale de l'Hôpital Saint-Antoine chez des intoxiqués à l’oxyde de carbone, nous avons relevé 18 cas où la tension était normale, 17 où 1l existait de l’hypotension, et seulement un cas d’hypertension, chez une femme de 39 ans, présentant un coma profond. Dès le lendemain, la tension était redevenue
normale (12-8).
Ainsi, l’étude de la tension artérielle au cours de l’oxycarbonisme ne permet pas de conclure à des modifications constantes dans un sens ou dans l’autre et ne permet sans doute pas de porter un pronostic suivant les chiffres de la tension.
Ces modifications ne sont donc pas caractéristiques ; elles sont même d’importance secondaire devant les troubles du rythme causés par l’oxyde de carbone.
C) TROUBLES DU RYTHME
Après l’intoxication aiguë, CACCURI a observé une tachycardie avec pouls petit, et souvent des extrasystoles qui peuvent persister pendant longtemps, parfois même plusieurs mois, ou devenir transitoires, ou
encore régresser jusqu’à ce que tout rentre dans l’or-.
dre. Parfois les altérations du rythme s’accentuent de plus en plus jusqu’à la mort de l’intoxiqué. A cette
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tachycardie initiale succde souvent une bradycardie qui peut d’ailleurs s’instituer d’emblée.
KROETZ a également relevé une tachycardie dans les premiers jours qui suivent l’intoxication, puis une bradycardie. |
GRÔTSCHEL a noté lui aussi de la tachycardie ou bradycardie avec extra-systoles sans préciser si l’une ou l’autre était plus fréquente.
ZoNDECK n’a rencontré que des extra-systoles. STEINMANN a signalé uniquement la bradycardie.
Dans nos observations, nous avons trouvé sept fois de la tachycardie, trois fois de la bradyeardie, et quatre fois un rythme normal. Nous n’avons pas fait les mêmes constatations que KROETZ, à savoir une bradycardie faisant suite à la tachycardie des premiers jours de l’intoxication. De même nous n’avons pas relevé d’extra-systoles.
Dans les observations relatées ci-dessus de COLWIN et de STEARNS, DRINKER et SHAUGHNESSY, ces auteurs ont noté de la tachycardie persistante, non suivie de bradycardie.
On peut donc en conclure, quant aux troubles du rythme, que ceux-ci n’obéissent à aucune systématisation dans l’intoxication oxycarbonée, mais qu'ils sont fréquents et qu’ils ont les mêmes caractéristiques des altérations électrocardiographiques, à savoir la multiplicité et la réversibilité.
D) ALTERATIONS ELECTROCARDIOGRAPHIQUES
Il ressort de nos observations plusieurs points importants quant aux altérations de l’axe électrique du cœur.
On constate en effet :
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1° Que ces altérations sont fréquentes.
Si, malgré cela, on rencontre parfois des tracés normaux, comme nous le signalons dans trois de nos observations (XIV, XV et XVI), il faut noter l’importance des dérivations thoraciques qui n’ont pas été étudiées chez ces malades. CACCURI. en effet, montre que ces dérivations peuvent être les seules altérées. alors que les trois dérivations habituelles restent normales.
Malheureusement, les conditions d’étude de ces malades, ainsi que l’urgence du traitement, ne nous ont pas permis de vérifier les expériences de CACCURL
Au cours d’une de nos observations (XVII), nous avons pu étudier une dérivation thoracique avec profit, car nous avons relevé des altérations seulement sur ce tracé.
Il serait intéressant de prendre systématiquement à tout accidenté par l’oxyde de carbone. de telles dérivations. Nous nous proposons de le faire et d’en vérifier ainsi l’exactitude.
2° Un deuxième point réside dans la diversité des altérations observées, ainsi qu’en témoigne le tableau ci-dessous, qui résume les différentes anomalies rencontrées lors de nos chservations publiées par ailleurs',
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1. Les circonstances actuelles ne nous ont malheureusement pas permis de reproduire les tracés électrocardiographiques que nous avons recueillis chez ces malades.
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3” Une autre caractéristique de ces anomalies est leur labilité. Celles-ci peuvent se succéder dans un court laps de temps. Si l’on se reporte à notre observation I, on voit de profondes modifications survenant à cinq jours de distance entre le 1” et le 2 tracé. Au bout de 10 jours, il ne subsiste presque plus rien des altérations du début. 13 jours après, quelques-unes des anomalies sont revenues.
4° Enfin, un dernier point est la réversibilité des altérations. Dans la plupart des cas n’ayant pas abouti à une intoxication mortelle, on a observé le retour rapide et complet à la normale, Ce fait n’est pas moins surprenant. Nous verrons que son importance est srande pour expliquer la pathogénie de l’intoxication à l’oxyde de carbone.
9° Dernière constatation, il n’y a aucun rapport entre la gravité de l’intoxication et l’importance des lésions et des altérations de l’électrocardiogramme. Ceci est confirmé du reste par KROETZ et de nombreux auteurs étrangers, entr’autres : STEARNS, DRINKER et SHAUGHNESSY.
Leurs travaux aboutissent du reste sensiblement aux mêmes conclusions que nous.
C’est principalement en Allemagne que l’étude des
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tracés électrocardiographiques dans l’oxycarbonémie a été entreprise avec STEINMANN, KROETZ, LITZNER. Les Américains également, et principalement STEARNS, DRrINKER et SHAUGHNESSY ont fait de minutieuses constatations sur les altérations de l'axe électrique du cœur.
Les recherches de STEINMANN, de Leïpzig, sont très importantes dans ce domaine. Elles portent sur 38 sujets intoxiqués par l’oxyde de carbone, dont deux seulement avec mort. L’auteur n’a admis que pour trente d’entre eux l’étiologie oxycarbonée des lésions, en excluant huit qui présentaient des lésions attribuables à d’autres causes et préexistantes.
Dans neuf cas, l’électrocardiogramme était normal: mais il s'agissait de formes très légères d’oxycarbonisme. Dans les autres cas existaient des anomalies de différents types. |
Un cas présentait de la fibrillation auriculaire.
Un autre. un bloc d’arborisation.
Souvent des modifications de ST qui était lécèrement dévié en haut ou en bas par rapport à la ligne iso-électrique.
Parfois, T aplati ou même négatif.
Dans certains cas, Q, et Q; exagérés avec S arrondi.
Enfin. prépondérance droite chez des jeunes de 14 à 25 ans.
STEARNS, DRINKER et SHAUGHNESSY ont noté des altérations électrocardiographiques portant sur 22 cas. Ils ont trouvé :
— des anomalies de ST et de T portant sur 18 cas;
— un cas d’ « inter-ventricular block » momen-
tané;
— 4 ças de fibrillation auriculaire;
— 2 cas de modification de l’onde P;
— 5 cas de bas voltage;
— 2 cas d’extra-systoles ventriculaires;
— 1 cas d’extra-systoles auriculaires.
Ces auteurs conclurent du reste à la fréquence des altérations portant sur le segment ST et sur l’onde [. La fibrillation auriculaire se rencontre, mais elle est d’étiologie discutable, car elle peut être imputable à l'état antérieur du malade. Ils n’ont pas rencontré de dissociation auriculo-ventriculaire nettement attri. buable à l’oxyde de carbone. Ils émettent l'avis que celui-ci à certainement favorisé ce trouble.
PARADE et FRANKE. dans leur article sur « L’intoxication du cœur par l’oxyde de carbone ». ont nnté relativement peu d'anomalies de l’axe électrique. Sur 25 cas, ils n’ont rencontré que trois fois des extrasvstoles ventriculaires et une fois une augmentation de la durée de la systole (0.39”). Ce fait aurait une assez grosse valeur à leurs veux car ils l’auraient rencontré dans d’autres cas non publiés.
KROETZ a fait, de son côté, des études intéressantes. TT a rencontré des altérations du temps de conduction avec déformation des ondes ORS. Q, et spécialement O: très profond. R et S petits, mais très élargie. ORS—" 0:14” et 0:16”.
Fréquemment l’auteur a noté une déformation de ST en dessus ou en dessous de la ligne iso-électrique. sans qu’il présente toutefois les caractéristiques de Vinfarctus du myocarde. |
Dans quatre eas, il a trouvé aneci nn bloc des bran-
chec. et dane nn cas. un bloc auriceule-ventriculaire 2/1 (cinne 160. rvthme nodal 53).
PONDECK a noté uniquement des extra-svstoles.
CoLWIN. sur un jeune homme intoxiqué par le gaz. a trouvé, 24 heures après l’accident. une dissociation auticulo-ventrieulaire qui se modifia troîs jours après. l’électrocardiogramme montrant une altération de la conduction dans les ventricules. Seize jours anrès, le tracé était normal.
GREEN et GILBERT ont également noté un bloc auriculo-ventriculaire, et LITZNER a trouvé, dans deux cas, une augmentation du temps de la conduction.
Le
ZiEGLER, enfin, a trouvé une altération de l'onde T chez un sujet qui par deux fois s'était intoxiqué par l’oxyde de carbone.
CAccuURI apporte des détails intéressants. Il note lui aussi des modifications de l’onde T, Q: très profond. P bifide, et une prépondérance gauche remarquable. Mais surtout il insiste, après FRANCAVIGLIA, sur l’importance des dérivations thoraciques qui peuvent, seules, être troublées. Il a rencontré äinsi des anomalies du complexe ventriculaire et de l’onde T.
D’autre part. fait important. chez un de ces malades, les altérations électrocardiographiques n’ont pas rétrocédé, puisqu’un an et demi après l’accident. le pompier présentait les mêmes troubles sur l’électrocardiogramme.
PRONOSTIC ET AVENIR DES MALADES
L'observation de CACCURI met done en garde contre un optimisme trop confiant qui aurait pu naître à la lecture de cette étude clinique.
Il est en effet un caractère important des anomalies électriques. c’est leur réversibilité et leur retour complet à la normale. Si celle-ci est la règle, elle n’en souffre pas moins des exceptions. Témoin le cas de CaccuRI, et l’observation de KROETZ qui relève un, syndrome de STOKES ADAMS, comme séquelle de l’intoxication. STEINMANN ajoute qu’il est bon de pratiquer des examens électrocardiographiques après un certain laps de temps, pour savoir si les constatations faites les Jours qui suivent l’intoxication demeurent stables, ce qui indiquerait une altération permanente du myocarde, ou bien si les altérations ont régressé par suite de lamélioration nutritive du cœur luimême.
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Pour notre part, nous n’avons jamais constaté de séquelle à l’intoxication. À part les cas mortels. les anomalies électrocardiographiques ont toujours disparu, Mais il eut été intéressant de pouvoir faire SYStématiquement de nouveaux tracés à nos malades à plusieurs mois de distance. Malheureusement, une forte partie n’a pas répondu à notre appel. Touiours est-il que ceux qui ont pu se rendre à notre convocation avaient tous des tracés normaux.
Dans de nombreux cas également. il à été fait an dosare de l’oxvde de carbone dans le sans. snivant la méthode de Nictoux. Aucun parallélisme n’a été nbservé entre le taux de l’axvde de carbone dans le saroe et J’imnortance des altérations électrique.
T réaulte de ceci. que schématiquement. à part les cas d'intoxication massive. ranidement mortels. les lésions rardio-vacculaires et les altérations électrocardiooranhiaues régressent ranidement ei disnaraissent romnlètement anrès un certain lans de temne. T faut faire une réserve nour les ras d’altérations définitives on de séquelles de l’intoxiration dont tontefoïis nous r’avane nas observé d’exemnle.
Rrck et Sorrer. dans leurs conclusions sur le rôle de Poxvde de rarbane Aane la mvocardite. disent à re cet qu'il n’est nas rare de voir se canstitner chez dec intoxiaués des lésions rardiaanes définitives qui neuvent entraîner la mort dun malade.
Un autre point important vient de la prédisposition individuelle; des individus soumis à l’action de l’oxvde de carbone dans des conditions identiques. ne nrésentent pas tous les mêmes lésions. L’appareil eardio-vasculaire n’est pas frappé pareillement.
Il faut tenir compte, en effet, des altérations préexistantes. Un myocarde ayant subi une altération, même légère, à la suite de processus infectieux plus ancien et sans manifestation de troubles cliniques, peut, plus facilement, présenter des phénomènes morbides à la suite d'intoxication à l’oxyde de carbone.
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Ceite susceptibilité personnelle est invoquée également par STEINMANN. Elle est vérifiée, du reste. expérimentalement. Des chiens déjà soumis à un courant d’exyde de carbone, succombent lorsqu'ils sont mis à nouveau en contact avec l’oxyde de carbone, même si la concentration de ce gaz est infiniment plus faible que lors de la première expérience.
Aïnsi cé facteur explique-t-il, pour une part, la multiplicité des lésions que l’on rencontre à |’ autopsie des sujets morts d'intoxication aigué.
III) ETUDE ANATOMIQUE
Les constatations faites en effet au cours des autopsies de sujets morts à la suite d’intoxication oxycarbonée ont permis de mettre en évidence des altérations multiples de l’appareil cardio-vasculaire. Ainsi que le fait remarquer KœæLscx, il ne s’agit pas toujours du même type de lésion. Déjà, en 1865, KLegs avait décrit des hémorragies punctiformes et en traînées au niveau du myocarde. Dans le muscle papillaire, il a été frappé par l’abondance des foyers de nécrose. En 1906, WacHHozz et KLEBS avaient noté une embolie des vaisseaux coronaires en plus des altérations du myocarde. D’autres auteurs ont trouvé des lésions des fibres musculaires et des autres éléments du myocarde, spécialement localisés dans le ventricule gauche (LIEBMANN, GEY, KROETZ).
STRASSMANN, de son côté, a noté des phénomènes hémorragiques dans le myocarde, sans aucune lésion de l’endocarde.
Bien que les constatations faites par les divers auteurs au cours des autopsies varient d’un cas à l’autre, on peut affirmer que s’il existe, comme le font remarquer LIEBMANN et GEY, des altérations de la fibre cardiaque et du tissu interstitiel, les troubles prédominants sont néanmoins les hémorragies sous-épicardiques, myocardiques et sous-endocardiques localisées aux bords valvulaires de la mitrale, ainsi que l’ont fait remarquer KROETZ, GEY, STRASSMANN. Ces lésions hémorragiques peuvent s'accompagner de dilatations cardiaques, ainsi qu’il ressort des travaux de
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LIEBMANN, STRASSMANN, GEY, HERZOC, STAEMMLER, SOECKEL et GUÉRICH; parfois même de rupture du veniricule signalé par PULVERTAFT chez une jeune fille de 19 ans au cours d’une intoxication aiguë au gaz d'éclairage.
Les altérations du parenchyme seraient secondaires aux hémorragies, par suite de l’action de l’oxyde de carbone sur le circuit périphérique (ZONDECK), provoquant d’abord une augmentation et ensuite un abaissement de la pression, parfois si accentué que, si on pratique une saignée, l’émission sanguine est presque nulle.
Il faut cependant tenir compte des altérations de nature nutritive produites par l’oxyde de carbone sur les parois vasculaires, de même que des modifications du tonus vaso-moteur pouvant déterminer des phénomènes de stase avec les troubles qui en découlent. Ainsi s'expliquent aussi certaines formes de purpura apparaissant après inhalation d'oxyde de carbone, comme dans le cas de WEYRAUCH et LEPPMANN.
Egalement les mêmes constatations ont été faites sur des chiens par CHORNYACK et SAYERS.
Mais, même pour les résultats de l’autopsie, il faut séparer ce qui dépend directement de l’oxycarbonisme de ce qui pouvait préexister. Dans le cas décrit par STAEMMLER (issue mortelle 15 jours après l’intoxication), avec des phénomènes d'insuffisance cardiaque, il existait en plus des altérations récentes dues à l’oxyde de carbone, des altérations anciennes avec processus d’artério-sclérose intense des coronaires, ce qui obligeait à parler de facteurs combinés.
Ces altérations des coronaires peuvent néanmoins succéder à l’intoxication et dépendre exclusivement d’elle seule. C’est ainsi qu’aux yeux de certains observateurs, elles sont les plus importantes. KROETZ a noté un élargissement des coronaires. NAGEL a rapporté une observation intéressante avec protocole d’autopsie. Il s’agit de Mme X..., âgée de 62 ans, qui
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est amenée à l’hôpital à la suite d’une tentative de suicide au gaz d'éclairage.
On apprend que, six ans auparavant, la malade présentait quelques légers troubles fonctionnels cardiaques.
° Fr Er . DER 7 J:° L'examen général est d’un intérêt médiocre. Au niveau du cœur, on ne constate rien de pathologique.
- Cependant, sept jours après, la malade présente une crise angineuse intense. L’électrocardiogramme présente des signes typiques d’infarctus du cœur (onde coronarienne sur les trois dérivations), mort après quelques heures.
À l’autopsie, dilatation du cœur gauche et droit. Gros infarctus sur la paroi postérieure gauche. Piusieurs petits infarctus sur la paroi postérieure droite. Hémorragies punctiformes sous le péricarde. Sur la branche descendante de l'artère coronaire gauche, à 3 cm. environ en arrière de son origine, on remarque un rétrécissement en forme d’anneau. Un peu plus en arrière, après une calcification d'environ 1 mm., la lumière du vaisseau s’élargit. Elle est remplie de sang coagulé sur une longueur de 4 cm. Cette artère présente une paroi très unie de son origine jusqu'au rétrécissement. L’artère coronaire droite est légèrement rétrécie à sa sortie de l'aorte. La paroï est mince, puis plus épaisse au niveau des nécroses de la paroi postérieure et à peine perméable. Pas de calcification. Déchirure de la valvule mitrale à 5 mm. environ du point d'implantation de la valvule, avec thromboses des deux moignons. On note une thrombose arrondie de dimension d’une cerise, au niveau de la pointe du cœur. Petites taches hémorragiques isolées, sub-endocardiaques. À la coupe, toute la partie gauche et droite de la paroi postérieure présente des foyers de nécrose récente et des hémorragies dans l’épaisseur du myo-
carde.
Epanchement pleural bilatéral.
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De leur côté, BECK et SUTTER considèrent comme fréquentes les thromboses associées à des hémorragies avec infiltration périvasculaire et nécrose focale. LITZNER décrit les mêmes altérations du système vasculaire avec infiltration et œdème. BUCHNER et Lu- CADOU ont produit expérimentalement ces lésions. CACCURL sur ses lapins, a trouvé lui aussi des lésions hémorragiques.
Cependant, ces lésions ne sont pas constantes, et de nombreux cas ne s’accompagnant ni de coronarite, d’aortite, ni de myocardite, ont été rapportés. Aïnsi, le cas de PAVIOT décrit ci-dessus, où un examen minutieux et très attentif n’a mis en évidence ni processus de coronarite, ni altérations de l’aorte ou du muscle cardiaque.
De tels faits ne doivent pas cependant conduire à nier l’exisience d’angor pectoris due à l’intoxication oxycarbonée et, d'autre part, ils incitent à penser que les manifestations pathologiques du cœur dans l’oxycarbonémie ne se traduisent pas essentiellement par des lésions hémorragiques ou congestives.
Nous verrons plus loin, en étudiant le processus par lequel l’oxyde de carbone agit sur l’organisme humain, que les auteurs sont divisés sur le mécanisme d’action du gaz, les uns attribuant un facteur toxique à l’oxyde de carbone, les autres n’y voyant qu’une action mécanique, asphyxique : les lésions seraient imputables à l’anoxémie.
Mais ces altérations anatomiques posent le problème général des myocardites et des myocardies.
. L'étude de l’étiologie de ces manifestations pathologiques est à reprendre, en effet :
1° Toutes les observations classiques ont été faites sur le cœur formolé. Cet artifice de préparation peut détruire les lésions légères du myocarde.
2° La connaissance des lésions transitoires à type
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d’œdème oblige à des examens dans des conditions spéciales qui ne peuvent être effectuées dans la pratique.
3° La notion des troubles fonctionnels des myocardies de LAUBrY et WALSER, ou des hypodynamies du myocarde de LiAN posent le problème des altérations fonctionnelles du myocarde.
La myocardie « fonctionnelle » est donc probablement une éventualité à envisager ?
L'étude expérimentale permettra peut-être de reconnaître la fréquence de l’atteinte myocardique dans l’intoxication oxycarbonée et de comprendre son mécanisme.
IV) ETUDE EXPERIMENTALE
Cette étude expérimentale a été pratiquée à la clinique médicale de l'Hôpital Saint-Antoine, sous la direction de M. le Professeur LOEPER, par MM. A. Varay et J. COTTET.
Le cobaye et le chien ont es aux expériences d'intoxication par l’oxyde de carbone.
L’animal est immobilisé à plat ventre sur une planchette, une heure avant l’expérience. Puis, il est placé dans une caisse étanche et vitrée. Il est anesthésié ensuite au. chloralosane et reçoit une dose massive de gaz d'éclairage par le moyen d’un tuyau de caoutchouc. Le débit est calculé par la longueur de la flamme au tuyau d’arrivée.
L’électro est pris par l’élecirocardiographe à lampe de Boulitte. Les électrodes, en zinc, sont fixées sur les pattes préalablement.
A) Chez le cobaye. — Les expériences n’ont porté
que sur quatre cobayes, mais certains ont été intoxi-
qués à plusieurs reprises. Chez tous ces animaux, les électrocardiogrammes enregistrés montrent des anomalies importantes qui sont généralement du même type. La trémulation de l’animal, jusqu’à la période du coma, est malheureusement impossible à éviter.
Le rythme qui était, avant l’intoxication, de 300 à 360 à la minute, s’est ralenti à 150 et même 72 chez l’un des animaux.
L’anomalie qualitative, principalement, porte sur
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londe T. Celle-ci devient très ample, atteignant, et même dépassant dans un cas, la hauteur de l’onde rapide. L’espace ST est raccourci, parfois même le début de T prend naissance sur la branche descendante de R. Le complexe rapide n’a montré aucune anomalie intrinsèque. D’autre part, sur cinq ou six des tracés, on voit une anomalie de l’espace PR sous forme de dissociation complète avec reprises du rythme sinusal par lambeaux et périodes où d’autres centres prennent la commande. -
Il semble exister un rapport étroit entre le moment d'apparition de ces troubles, et l'intensité de l’intoxication. Ainsi, les troubles les plus caractéristiques commencent à apparaître chez un animal à la dixième minute; chez un autre subissant une intoxication deux fois plus intense, ils apparaissent à la quatrième minute, et enfin au bout de 150 secondes chez un troisième animal subissant une intoxication quatre fois plus intense. En dépit de leur importance, ces troubles sont extrêmement fugaces.
Au bout de quatre à huit minutes après la fin de lPintoxication, les tracés reprennent une allure normale, tant dans leur forme que dans leur rythme. Ce retour complet à la normale a été vérifié le lendemain et le surlendemain.
Tous les animaux ont survécu. Deux cobayes avaient subi préalablement une intoxication aigué, allant jusqu’au coma (environ huit minutes), ceci chaque jour pendant un mois. Immédiatement après cessation de l’intoxication, la physionomie électrocardiographique était normale. Des contre-expériences ont été pratiquées au moyen de l’éther, du chloroforme et du tétrachlorure de carbone. Aucun de ces produits n’a provoqué de troubles électrocardiographiques, bien que l’intoxication fut poussée jusqu’à l’anesthésie complète.
B) Chez le chien. — Sur un chien de 9 kilos, anesthésié au chloralosane, on administre par une aiguille intratrachéale du gaz d'éclairage. Le débit est calculé
>. approximativement par la longueur de la flamme obtenue en allumant le gaz (flamme d’un centimètre), la tension artérielle prise at moyen de la capsule de Marey est inscrite sur un cylindre enregistreur.
Le tracé électrocardiographique en dérivation IT est pris grâce à une aiguille introduite Sous la peau avant J’intoxication. On prend un premier tracé qui est tout à fait normal.
On note, au début de J’expérience, une légère hvpotension., bientôt suivie d’une forte hypertension réactionnelle.
Le deuxième tracé électrocardiographique est pris 4 cinq minutes après l’inhalation du toxique. Il montre un ralentissement du rythme, une augmentation d’amnlitude de T aui devient presque égal à R, un crochetage de la branche ascendante de R.
Un troisième tracé, huit minutes plus tard, montre un bas voltage de R contrastant avec une très grande amplitude de T.
CONCLUSIONS
Ainsi, chez le cobaye et chez le chien, l’intoxication aiguë par le gaz d'éclairage produit, au moment où l’animal tombe dans le coma, des troubles électrocardiographiques rapidement réversibles. Une dissociation auriculo-ventriculaire isorythmique, des anomalies importantes de T (ample, tendant à se rapprocher de la branche descendante de R) apparaissent. Elles se montrent proportionnelles au degré d’intoxication. et disparaissent peu de temps après sa cessation.
Un courant d’oxygène accentue notablement la réversibilité de ces altérations.
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À un stade avancé de l’intoxication, ces déformations sont semblables à celles observées par HENRI JEAN et LUTEMBACHER sur le cœur arrêté. Nous verrons plus loin, au sujet de la théorie anoxémique, le résultat des expériences de ces auteurs.
Les Américains ont également étudié l’action de l’oxvde de carbone sur le tracé électrocardiographique de chiens et de chats.
C’est HaGGarD® d’abord, qui, faisant inbaler à des chiens de l’oxyde de carbone à forte concentration. de facon à provoquer la mort en 25°-40°, ou plus lentement. avec une concentration moins forte, mais pendant un temps plus lone. de 5 à 7 heures, a obtenn nn bloe complet. En nratiquant la respiration artifi- -cielle à trois chiens déià intoxiqués. l’électrocardioeramme a montré d’abord de la tachvycardie, avec T inversé. puis, 24 heures après, un aspect normal.
De leur côté, KaTz, HAMBURGER et SCHUTZ obtienrent des modifications de T et des décalages de ST.
Lewis, WuiTe et MEAxINS ont observé sur des chats un bloc auriculo-ventriculaire.
Toutes ces anomalies du tracé électrique se rapprochent de celles qui sont signalées chez l’homme par leur labilité, leur caractère fusace et réversible.
Elles sont relativement semblables chez tous Îles animaux. alors qu’elles sont très diverses chez l’homme.
CHRIST a trouvé sur des lapins. tout. de suite après l’intoxication nieuë. nn alloncement de RT aui disvaraissait quelques heures anrès la fin de l’expérience. En sonmettant l’animal à un effort. l’altération réanparaïseait. CASTROVITII. de son côté, sur des lapins plusieurs fois intoxiqués. de manière subaïguëé, a noté l’allonsement de PO (0.02 à 0.04”) avec modification de londe P aui se présentait dentelée ou déplacée, ou renversée. T était inversé surtout en D IT.
Immédiatement après l’intoxication, il y avait de
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la tachycardie, et après un certain temps, de la bradycardie.
De très nombreuses et belles expériences ont été faites chez les lapins par CHRIST et CASTROVILLI. CaAc- CURI également a étudié les modifications électrocardiographiques dues à l’intoxication oxycarbonée aiguë et chronique sur ces mêmes animaux.
Sa technique était la suivante : un électrocardiogramme était pratiqué en employant comme électredes trois aiguilles respectivement enfoncées dans
_le membre antérieur droït, dans Pantérieur gauche.
et dans le postérieur gauche. et en rattachant l’animal à l’électrorardiogramme Siemens universel. Le lapin était ensuite placé dans « une chambre respiratoire » où on faisait arriver un courant d’air mélangé d’oxvde de carbone très pur. obtenu par réaction de l’acide formique sur de l’acide sulfurique et purifié de toutes traces de CO nar barbotare à travers une solution de soude caustique. Les autres tracés étaient effectués immédiatement anrès l’intoxication à différente intervrllos de temps.
1° INTOXICATION AIGUÉ.
L'expérience porta sur neuf lapins. intoxiqués avec loxyde de carbone pendant 20 à 40 minutes.
L'auteur nota des contractions tonico-cloniques des membres, puis, au bout de 10 à 15 minutes, des convulsions généralisées. Ultérieurement se manifesta. en même temps au’une incontinence des urines et des fèces, un état de torpeur qui alla en s’accroissant jusqu’au coma. Les lapins étaient alors retirés de la « chambre respiratoire » et remis en contact avec Pappareil.
Le résultat n’a pas été le même dans tous les cas. Pour certains lapins, il n’y eut aucune modification de la fréquence cardiaque, immédiatement après l’in-
toxication. Chez d’autres, on observa une tachycardie Lo
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ou une bradycardie légère. Après un séjour de 5 à 19 minutes à l’air libre, on notaït souvent de la tachycardie.
En ce qui concerne le comportement des différentes ondes. l’auteur a remarqué un aplatissement de P et de T, notamment dans les deuxième et troisième dérivations. Dans quelques cas, ces ondes se présentaient même dédoublées. Ces modifications disparurent par la suite, petit à petit. -
Cependant, lorsque lintoxication avait été encore davantage prolongée, comme l’auteur a pu le faire pour un certain nombre de lapins, il est apparu sonvent, à la fin de l’intoxication., de la bradycardie qui alla en augmentant après l’exposition du lapin à Pair libre pendant 10 minutes. Et c’est alors que sont apparus les troubles du rythme.
Aïnsi, chez le lapin N° 7 qui présentait sur son électrocardiogramme, pris avant l’intoxication, un espace PQ — 0,06”, QRS — 0,06” et ST — 0,10”, on a noté après l’intoxication un abaissement de P et de T dans les 2° et 3° dérivations, et aussi l’apparition d’un tremblement, d’où les nombreuses dentelures sur le tracé. On a noté également la différence du graphique des voltages qui, petits avant l’intoxication, deviennent amples immédiatement après.
Quelques minutes après s’est installée une bradvycardie considérable, mais il y a lieu d’observer que les systoles auriculaires ne sont pas toutes suivies de systoles ventriculaires. La fréquence du sinus est de 120, tandis que celle du nœud est de 30. Chaque fois que l’impulsion sinusale parvient à atteindre le nœud de façon à produire la contraction ventriculaire, l’espace PR présente constamment les mêmes valeurs (0,08”), et, dans ces cas, on a PQ — 0,14”, QRS — 0,06” et ST — 0,14”. I y à de la sorte une plus grande ampleur de PQ et ST. La première dérivation se présente toujours avec un voltage très bas. Aucune anomalie du complexe ventriculaire.
Chez un autre lapin, on a observé une bradycardie d’origine sinusale, avec T négatif dans les trois dérivations. R; négatif et R; nettement positif (style gauche). Maïs ensuite est apparu un bloc auriculoventriculaire 2/1; dans ces conditions, le lapin a succombé.
2° INTOXICATION SUBAIGUÉ.
Dans cette série de recherches effectuées sur quatre lapins, l’intoxication réalisée de la même manière a été d’une durée moindre (3 à 5 minutes) et limitée à l’apparition des premiers signes de souffrance, sous forme de contractions tonico-eloniques.
Généralement, dans ces expériences, la fréquence cardiaque n’a pas présenté de modifications notables, on bien n’a consisté qu’en une bradvcardie modérée. C’est ainsi que chez un lapin. la fréquence qui était de 300 avant l’intoxication, s’est abaïssée à 240. Cette bradycardie a toujours été de nature sinusale, c’està-dire qu’il y a eu un nombre modéré d’impulsions partant du sinus. On notaïit en effet un allonsement de l’espace TP, tandis que PR et RT ne présentaient aucune modification.
En ce qui concerne les ondes, il existait un abaïissement de P et de Q dans les trois dérivations, diminution de $;, et un R; positif.
Ces modifications ont duré 15 minutes, même après exposition des animaux à l’air libre, et ont ensuite diminué petit à petit.
Sur quelques lapins fut pratiquée une deuxième intoxication, toujours de la même durée, et à un court intervalle de temps après la première. Les mêmes modifications furent trouvées que lors de la première intoxication.
Des tracés enregistrés le lendemain ont montré que toutes les modifications avaient disparu.
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CAccuRI a voulu étudier d’autre part le comportement électrocardiographique des lapins intoxiqués par l’oxyde de carbone et exposés ensuite à l’action de l’adrénaline, du bleu de méthylène, de la vagotomie, ou bien de l’inhalation d’un mélange d’anhydride carbonique et d’oxygène.
A) Action de l’'adrénaline.
Lorsque chez un lapin. intoxiqué par l’oxyde de carbone, se manifesta de la bradycardie, il fut pratiqué une injection d’adrénaline par voie hypodermiaue. Elle ne détermina aucune modification du rythme, comme si le myocarde n’avait aucune nossibilité de réagir à l’action de ce médicament.
À deux des lapins. la piqûre fut pratiquée dans le cœur à la dose de 1/2 mmer. I s'établit une fibrillation ventriculaire d’une durée de 0.64”, suivie d’un long arrêt ventriculaire, tandis que lon notait des contractions auriculaires (une par seconde). Dans ces cas on doit, d’anrès CALABRERL admettre une inhibi- Hon de l’automatisme du myocarde ventriculaire sous l’action d’une stimulation anormale de fréqnence très élevée. A la fin est apparu le rvthme nodal, avec quelques extra-svstoles, quelques R; positifs et R. néeatifs, faisant donc partie du tyne ventriculaire cauche.
B\ Action du bleu de méthylène.
De nombreuses recherches expérimentales et même cliniques ont démontré l'efficacité du bleu de méthylène dans l’oxycarbonisme, si bien que dans certains pays, en Belgique, dans les usines où cette intoxication est possible, il est fait obligation aux employeurs d’avoir à leur portée du bleu de méthylène. Sur les lapins intoxiqués, l’auteur a pratiqué une in. jection intraveineuse de bleu de méthylène en solution à 1 % et à la dose de 5 cc par kilogramme de poids.
OT SU
Il ne se produit cependant aucune modification de l'aspect de l’électrocardiogramme, c’est-à-dire que dans les cas où des altérations du genre de celles décrites plus haut s'étaient déjà instituées, le bleu de méthylène ne fut pas capable de rétablir le rythme normal.
C) Action de la vagotomie:
Chez ces lapins, il fut pratiqué d’abord une vagotomie bilatérale au cou et ensuite l’intoxication. Même en gardant l’animal dans la chambre de respiration pendant longtemps, et jusqu’à obtenir l’état comateux, la bradycardie ne fut pas très intense. Ainsi, chez un lapin, la fréquence cardiaque descendit de 240 à 180; en outre, après l’intoxication, la première dérivation était de bas voltage. T, et T, négatifs; allongement de TP de 0,04” à 0,08”. conditions qui se sont de plus en plus rapidement amé- Forées jusqu’au retour au rythme initial.
D) Action du CO? plus O?.
Les animaux soumis à l’intoxication oxycarbonée ont été, dès qu’ils furent dans le coma, mis en contact avec le mélange de CO? plus O? (CO? au 5% en O); à la bradycardie faisait suite immédiatement une augmentation de la fréquence des pulsations avec ondes P et T plus élevées et plus amples; puis s’établissait une véritable tachycardie d’origine sinusale, avec espace PT plus petit par rapport aux valeurs du
début.
Il résulte de ces expériences, que l’oxyde de carbone détermine des modifications électrocardiographiques. Dans certains cas, ces modifications sont réversibles, en ce sens que petit à petit se rétablit le rythme initial. Dans d’autres cas, par contre, et ce sont les plus graves, des altérations se produisent qui entraînent la mort de l’animal. Les lapins exposés à
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Pinhalation de l’oxyde de carbone rigoureusement put, présentent un état d’agitation suivi de convulsions, avec polypmée, perte fréquente de fèces et d’urines, et enfin coma avec relâchement musculaire total.
Après cette phase, surtout si elle est très accentuée, on note une bradycardie avec ralentissement respiratoire, ainsi que l’a fait ressortir Dr Prisco, dans ses recherches pneumographiques. Au fur et à mesure que le sujet est à l’air libre, les conditions générales s’améliorent, on constate le retour au rythme normal. Chez certains animaux chez lesquels l’action du toxique a été plus prolongée, on a noté. après la bradycardie, des troubles importants du rythme. et, dans certains cas, la formation d’un bloe auriculo-ventriculaire.
L'injection d’adrénaline n’a pas modifié le rythme bradveardique déjà établi lorsque la drogue a été administrée par voie sous-cutanée. Dans certains cas où l’adrénaline a été iniectée dans le cœur. il s’est produit de la fibrillation ventriculaire, Le bleu de méthvlène ne s’est pas montré non plus apte à seuérir les vhénomènes toxiques provoqués par l’oxvde de carbone. tandis que des résultats optima ont été obtenus grâce au mélange O? + CO
Avbrès vagotomie bilatérale. la bradvcardie a été
moins intense que chez les animaux qui ne l’avaient pas subie.
Les modifications électrocardiogranhiques constatées montrent comment J’oxyde de carbone est canahle de produire des altérations du cœur. altérations identifiables aussi par les résultats histologiques des animaux sacrifiés, et chez lesquels CACCURI a trouvé des lésions hémorragiques, une augmentation de volume des vaisseaux péricardiques qui se présentaient d’une
manière fort apparente. Ces constatations se ranprochent de celles de CHRIST, qui a signalé de petits foyers nécrotiques au niveau du myocarde des lapins.
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Ainsi nous voyons que les études expérimentales effectuées sur divers animaux : cobayes, chiens, chats et lapins, permettent de reconnaître fréquemment des altérations électriques du cœur; que celles-ci sont très multiples, qu’elles changent d’un jour à l’autre, d’une expérience à l’autre, et qu’elles sont réversibles. Cela s’accorde tout à fait avec ce que l’on constate en pathologie humaine. De même au cours de l’autopsie de ces animaux, on retrouve les mêmes lésions que chez
. l’homme. f
Il est intéressant à ce moment de rechercher le processus qui déclanche ces altérations, de savoir si l’oxyde de carbone agit sur le cœur grâce à un pouvoir toxique, ou uniquement par action mécanique, grâce à l’asphyxie qu’il réalise.
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V) PATHOGENIE
L'étude pathogénique des manifestations pathologiques du cœur dans l’oxycarbonémie est délicate. Les constatations cliniques, de même que l’étude expérimentale, ne permettent pas d’expliquer le mécanisme étiologique des troubles constatés. Il semble qu’il ne faille pas s'arrêter à une origine microscopique des lésions. L’anatomie pathologique n’explique pas, en effet, la richesse et la variabilité des troubles. Nous avons vu plus haut que souvent, au cours des autopsies, on ne rencontrait aucune trace de lésion. De plus, si les hémorragies et les foyers de nécrose expliquaient les manifestations cliniques observées, il faudrait encore chercher la cause de ces lésions microscopiques frappant le cœur.
Deux théories s’inserivent pour tenter d’éclaircir le problème des altérations électriques du cœur rencontrées dans l’oxycarbonémnie : ce sont l'hypothèse toxique et l’hypothèse anoxémique. Nous allons les passer en revue toutes les deux pour essayer d’en tirer des conclusions qui aideront à comprendre le mécanisme d’action de l’oxyde de carbone.
A) THÉORIE TOXIQUE
L’affinité de l’oxyde de carbone pour le globule rouge et le tissu nerveux a pu, pendant longtemps, F0 . nine ge 4
imposer aux expérimentateurs et aux cliniciens l’idée
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d’une toxicité directe qui rapprocherait son action de celles des poisons organiques qui forment des combinaisons stables avec les tissus.
Les merveilleux travaux de Claude BERNARD ont moniré l’action particulière de l’oxyde de carbone sur l’hémoglobine du sang; mais déjà le savant soupçonnait une affinité plus générale de l’oxyde de carbone sur l’organisme, en particulier sur le système nerveux.
Les altérations histologiques, surtout celles du système nerveux, ont fait admettre que l’oxyde de carbone avait une action toxique sur la cellule nerveuse, soit directement, soit par une particulière affinité vasculaire (LESSER, POELCHEN, RuGE). Certaines lésions, comme celles, par exemple, symétriques du corps strié, font penser à une affinité particulière de l’oxyde. de carbone pour certains tissus (C. et O. Vocr). Quoi qu'il en soit, cette affinité a été bien étudiée actuellement, et à ce propos, il est intéressant de signaler qu'HIiLLER attribue à l’oxyde de carbone la paralysie des nerfs constricteurs, d’où dilatation vasale et chute de la pression, provoquant de la congestion, de l’æœdème, de la dégénérescence et des hémorragies, aussi bien au niveau de l’appareïl cardio-vasculaire que sur d’autres organes.
Egalement Mosso à démontré la paralysie du vague, avec augmentation des battements cardiaques, et élévation tensionnelle, provoquée par l’asphyxie. Lu- MIÈRE admet l’activité du sympathique, au cours des intoxications, qui expliquerait les hémorragies par rupture des capillaires très dilatées. Ce qui se rapproche des constatations de LITZNER, qui parle de dilatation des capillaires et augmentation de la perméabilité des paroïs des vaisseaux, c’est-à-dire augmentation du phénomène de diapédèse; d’où la fréquence des hémorragies.
Les lésions retrouvées à l’autopsie des intoxiqués seraient ainsi imputables à l’action neurotrope de
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l’oxyde de carbone. Le mécanisme indirect de la toxicité de ce gaz sur le cœur en particulier est à retenir, mais on conçoit mal l’importance et l’abondance des lésions qui frappent surtout l’appareil cardio-vasculaire, plutôt que le rein, le foie ou les poumons.
Il semble plus intéressant d'étudier si l’oxyde de carbone a une action toxique directe sur le cœur.
En effet, les belles expériences de J. Camus et P4- GNIEZ, en 1903, donnent droit de cité à l’hypothèse toxique des manifestations pathologiques du cœur dans l’oxycarbonémie.
Ces auteurs ont étudié le comportement de l’oxyde de carbone devant l’hémoglobine du cœur. Pour obtenir cette hémoglobine, il suffit, aussitôt après la piqûre du bulbe, de laver le cœur par l'aorte et les coronaires au moyen d’eau salée. Ainsi on obtient de l’hémoglobine du cœur exempte d’hémoglobine globulaire.
Il a été facile aux auteurs de vérifier que l’oxyde de carbone se fixait sur cette hémoglobine in vivo comme in vitro. Détail intéressant, cette carboxyhémoglobine n’est pas réductible par le sulfhydrate d’ammonium.
Malheureusement, la quantité de carboxyhémoglobine étant réduite, il n’a pas été possible de doser la quantité d’oxyde de carbone fixé, Par contre, sur l’hémoglobine musculaire, CAMUS et PAGNIEZ ont pu déterminer que la quantité d’oxyde de carbone fixé était moindre que sur l’hémoglobine globulaire. Cetie différence était bien plus marquée in vivo, environ dans le rapport 60-80 à 100.
Les dosages ont été faits par Nicroux avec la méthode du chlorure cuivreux ou de l’acide iodique.
Une altération importante de l'hémoglobine du myocarde au cours de l’intoxication par l’oxyde de carbone étant expérimentalement établie, il n’est pas illogique de penser qu'elle peut jouer un rôle im-
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portant, et surtout passager, dans un trouble du fonctionnement du cœur et provoquer des lésions comme celles qui ont été décrites au cours des autopsies, de même que les altérations trouvées à l’examen des électrocardiogrammes.
Cette hypothèse toxique est très ingénieuse, elle explique facilement les lésions de myocardites interstitielles, les petites hémorragies, et les foyers de nécrose rencontrés au cours des autopsies et dans les expériences faites sur des animaux intoxiqués à l’oxyde de carbone. Les altérations électrocardiographiques, en particulier celles traduisant un trouble de la conduction, pourraient être imputables, à juste titre, au facteur toxique.
Mais il est vrai que les caractéristiques de ces anomalies électriques, comme leur labilité et leur réversibilité, sont moins explicables par ce mécanisme. Tout ne paraît done pas éclairé par cette seule hypothèse. Aussi a-t-on cherché une autre cause, et, aujourd’hui, les partisans de l’hypothèse anoxémique sont nombreux.
B) THÉORIE ANOXÉMIQUE
C’est principalement à la suite des travaux de l’Ecole Française avec BALTHAZARD, Niccoux, Dav- TREBANDE, CHEVALLIER, DESOILLE et CoT, que les auteurs se sont attachés à l’hypothèse anoxémique.
Les recherches très poussées de Nicroux ont fait ressortir que l’action de l’oxyde de carbone sur l’hémoglobine est régie par des lois précises, et que la quantité d’oxyde de carbone se fixant sur l’hémoglobine en contact avec un mélange d’O; et de CO, dépend de la tension de chacun des gaz du mélange, selon la loi de GULDBERG et WAAGE.
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Il convient de retenir :
1° Que l’oxyde de carbone se fixe sur l’hémoglobine en supprimant ou réduisant temporairement la capacité fonctionnelle du globule suivant l'intensité de l’intoxication;
2° Que pour une concentration donnée d’oxyde de carbone dans l'air, il existe une quantité de carboxyhémoglobine dans le sang d’un intoxiqué qui est toujours identique;
3° Bien que douée d’une stabilité plus grande que l’oxyhémoglobine, la combinaison oxyde de carbone plus hémoglobine, contrairement à l'opinion ancienne, est dissociable, Ce qui explique la rapidité avec laquelle l’oxyde de carbone peut disparaître du sang des malades au cours d’une intoxication aiguë.
L'importance des symptômes cliniques est en rapport avec la gravité de l’intoxication, c’est-à-dire avec le degré d’anoxémie réalisée par la fixation d’une partie de l’hémoglobine circulante. Le rapport d’hémoglobine oxycarbonée à l’hémoglobine totale constitue le coefficient d'intoxication étudié par BALTHAzARD et Niccoux en 1911, et qui ont démontré que ce taux est remarquablement fixe — 60 à 70 % —avec la réserve d’une susceptibilité individuelle qui peut faire varier ce taux de 58 à 70 %.
Les auteurs américains SAYERS et ses élèves ont établi la gradation de l’apparition des symptômes en fonction du taux de l’anoxémie.
NicLoux en a dressé le tableau suivant que nous reproduisons.
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Teneur : _ Pourcentage
de l’atmosphère de carbo-
en CO xyhémoglobine Symptômes
1/20.000 0 à 19 % Néant.
1/5.000 10 à 20 % Raideur ‘frontale, légère céphalée, vasodilatation cutanée.
1/3.000 20 à 30 % Céphalée, battements temporaux.
1/2.000 30 à 40 % Céphalée sévère, verti-
ges, nausée, vomissements, troubles de la vue, tendance au collapsus.
1/1.500 -_ 40 à 50 % Accélération du pouls et de la respiration.
1/1.000 50 à 60 % Syncope, Cheynes Stokes, coma alterné avec convulsions, tachycardie, dyspnée.
1/500 60 à 70 % Coma; bradycardie, respiration ralentie, * mort possible.
1/300 70 à 80% Mort rapide.
D’après ce tableau, il semble que l’éclosion des troubles cliniques ne s’observe que lorsque le pourcentage de carboxyhémoglobine atteint 10 %.
Il est intéressant de noter que l’oxycarbonémie est tout à fait comparable aux autres asphyxies produites soit par privation de l’air en oxygène, et inhalation de gaz inerte, soit par baisse de la pression atmosphé-
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rique. DESOILLE a étudié expérimentalement Îles asphyxies oxycarbonées, azotées, et l’asphyxie mécanique obtenue par l’occlusion des voies respiratoires supérieures. C’est le manque d'oxygène qui constitue le facteur principal de toutes ces asphyxies.
Les constatations antérieures de HALDANE et de Mosso avaient prouvé que l’on pouvait faire vivre des animaux impunément dans une atmosphère contenant 50 % de carbone, si l’on avait la précautian d'élever la pression du milieu gazeux à plusieurs atmosphères. Bien que le sang fût presque saturé d’oxyde de carbone, l’animal continuait à vivre grâce
‘à la forte proportion d’oxygène dissous dans le plas-
ma. Par contre, la décompression lente provoquait la mort par asphyxie, dès que le taux d’oxygène devenait insuffisant.
Ces différentes expériences ont permis au Professeur BALTHAZARD d’affirmer que « l’oxyde de carbone n’est pas un poison de la cellule vivante à la manière de l’arsenic. du phosphore ou du sublimé, mais qu’il agit uniquement en supprimant la propriété qu’a l’hémoglobine de fixer l’oxygène. En un mot, l’oxyde de carbone détermine l’anoxémie et amène la mort par asphyxie ».
Ce facteur anoxémique explique bien les caractères des altérations rencontrées sur les électrocardiogrammes des intoxiqués. Ainsi les auteurs allemands estiment que les manifestations de myocardite, les déformations de ST et les bas voltages du tracé électrique sont imputables à l’anoxie. KROETZ estime que même les cas de thrombose coronarienne peuvent trouver leur explication dans le manque d’oxygène au niveau des fibres cardiaques, c’est-à-dire dans l’asphyxie locale.
De plus. l’origine anoxémique des lésions est corroborée par de nombreuses expériences. KOUNT et HaumoupA, en perfusant les coronaires des chiens avec du sang asphyxique, ont obtenu des altérations de
Sn
l'axe électrique du cœur, non seulement semblables, mais beaucoup plus accentuées que celles produites par la ligaiture des coronaires. Ils ont constaté aussi un abaissement ou une inversion de T, tandis qu’un excès d’acide carbonique augmentait les dimensions de cette même onde.
De leur côté, BUCHNER et LUCADOU ont trouvé chez des cobayes intoxiqués à l’oxyde de carbone, des nécroses et des hémorragies des muscles papillaires. Ils soutiennent que ces lésions sont imputables à l’anoxémie.
CHORNYAK et SAYERS pensent de même. LITZNER ajoute quelques explications au mécanisme de l’anoxémie. Durant l’intoxication oxycarbonée, ce sont les capillaires les premiers atteints; on observe, sous l’influence de l’asphyxie, leur dilatation, d’où ralentissement de la circulation, exagération de la diapédèse, leurs paroïs devenant plus perméables. Ce phénomène entraîne rapidement des hémorragies dans tous les organes, spécialement au niveau du système nerveux et du cœur.
Un autre point intéressant est d'étudier comparativement les lésions et les altérations provoquées dans les expériences où les échanges d’oxygène sont troublés. Ainsi, nous décrirons successivement les lésions expérimentales de l’anoxie provoquées en agissant directement sur le taux de l'oxygène; puis les lésions obtenues avec des substances comme le formol ou le cobalt qui provoque un arrêt du cœur et enfin nous terminerons par l’étude de l’action de la saignée et de l’anémie sur le fonctionnement du cœur et son tracé électrique.
LEÉSIONS EXPÉRIMENTALES DE L’ANOXIE
Celle-ci peut être provoquée soit en diminuant la tension de l’oxygène, soit en provoquant une baisse de
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la pression atmosphérique, soit en faisant inhaler un air pauvre en oxygène.
a) Diminution de la tension de l'oxygène.
CAMPBELL a fait une importante étude sur les effets pathologiques comparés entre l’intoxication subaiguë à l’oxyde de carbone et une baisse de la tension d’oxvgène. Les expériences portent sur 5 lapins, 6 cobaves, 6 rats et 12 souris. Tl ressort de ses conclusions aw’on retrouve Îles mêmes altérations. spécialement au niveau du cœur. dans l’intoxication et dans la baisse de la tension d’oxvgène. Les lésions du myocarde :eraient alors entraînées. d’après l’auteur. par l’insuffisance de l’oxveène dans le sanv.
On obtient les mêmes résultats en provoquant la baïsse de la pression atmosnhérique.
b} Baïsse de la pression atmosnhérique.
En diminuant considérablement la pression atmosphériaue, on obtient une concentration moindre d’oxveène dans l’air. On a de la sorte une diminution d'apport d’oxygène, à la fibre myocardique par ranport au besoin normal, ce qui provoque une anoxémie.
Dans ces expériences, certains auteurs allemands et américains ont obtenu des altérations électrocardiooraphiques comparables à celles obtenues dans l’oxvycarhonémie.
C’est d’abord GREEN et GILBERT qui ont constaté chez des hommes nrivés d’oxvgène une diminution de lexcitabilité du nœud auriculo-ventriculaire et de la conductibilité du faisceau de Hiss, Plus tard, DrerRICH et SCHWIECK ont ohteru une déformation de ST et l’anlatissement ou la négativité de T en faisant rsenirer Le euiet dans un milien nanvre en oxveène.
Vers la même énoare. Ticces. sur 15 suiets non entraînés, soumis à une dépression barométrique cor-
respondant de 5 à 7.000 mètres d’altitude, a noté, aux premiers signes de la perte de connaissance, une augmentation de la fréquence du pouls, un raccourcissement de PR et de ST, une élévation de P et un aplatissement de T.
Après le retour à une oxygénation normale, les sujets présentaient une bradyeardie plus basse qu'avant le début de l’expérience. et de l’arythmie respiratoire. En même temps. sur le tracé électrique P avait diminué et T augmenté dans des nronortions nlus importantes qu’au début de l’exnérience: de même. l’alloncement de PR et de ST avait dénassé leur valeur resnective dans les premiers tracés.
Dans l’expérience inverse, chez des malades cyanosés TIGGES a obtenu les mêmes modifications du tracé électrique, Ce: malades étaient maintenus pendant 10 3 25 minutes dans une atmosnhère d’oxygène pur. Immédiatement, on natait de la bradveardie, un allonrement de PR et de ST: mn P diminuant d’amnlitude et um T anlati (ci névatif avant l’exnérience) ou vlus acnminé (si positif).
Récemment encore. RHUT. eh soumettant de nomhreux auiets narfaitement sains à des pressions corresnondant à 5-6.000 mètres d’altitnde. à constaté un anlatiscement de T. et T, dont la netteté augmentaït en frisant subir an suiet une épreuve de travail.
Enfin. il convient de sivnaler les travaux de Cru. zur, Prerv. Powreus et Micranp. sur les lapins et les chiens soumis à de fortes dénressions barométriques. 6
Au début. on note uniquement de la bradycardie. puis une période de trémulation et d’anarchie ventriculaire, ensuite on obtient un tracé traduisant une nrénondérance sauche avec T inversé.
c) Inhalation d'air pauvre en oxygène.
De nombreux auteurs français ont expérimenté les
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troubles provoqués par l’asphyxie expérimentale sur des animaux.
BINET, STRUMZA et ORD6NËZ en faisant respirer à des chiens de l’air pauvre en oxygène, en employant un mélange d’azote et d’air, ont noté :
CU
l’inversion de T pour une anoxémie correspondante
l’augmentation de cette même onde qui redevient po: sitive à une altitude de 14 à 15.000 mètres:
la diminution très marquée de R:
la disparition de l’onde P pendant l’apnée, déclenchée nar l’anoxémie;
parfois l’apparition d’une dissociation auriculo-ventriculaire ; |
Papvoarition, lors d’un retour brusque à une atmosphère normale d’une tachycardie sinusale;
la disparition de toutes les anomalies électrocardiocranhiques très peu de temps après l’arrêt de l’expérience (1/2 heure).
LauBry. DEGTAUDE et WALSsER ont étudié l’asphyxie chez des lapins. Ceux-ci sont anesthésiés et par l’intermédiaire d’une soufflerie électrique on abaisse
progressivement leurs mouvements respiratoires de 68 à 16 puis à 0.
On constate alors une dilatation du ventricule droit, alors que le ventricule gauche reste sensiblement normal. La fréquence du pouls baisse rapidement puis apparaît de l’arythmie. Cette bradycardie est très nette et d’une fixité remarquable.
Sur les électro, R diminue pour augmenter brusquement dans l’asphyxie aiguë,
L’espace PR augmente, avec un certain retard avec le début de l’expérience. Quand l’asphyxie augmente, PR s’allonge encore, et parfois il y a une dissociation auriculo-ventriculaire complète.
Les complexes ventriculaires sont troublés, la du-
re
rée de QRS est augmentée jusqu’à la fin de l’expérience. T s’inverse ou s’aplatit. Le seoment ST est variable. Parfois on note une alternance de T avec une alternance du cœur.
Dans l’asphyxie brutale, T s’inverse et ne revient positif qu’à Ja reprise de la respiration.
Mais Warser fait remarauer que chez les chiens. snécialement autour des 8.000 mètres d’altitude. les altérations électrocardiographiques ne sont pas constantec.
Les auteurs américains. de leur côté. ont étudié les effets de Panoxémie sur l’électrocardiogramme. L, N. KATz et W. W HAMBURGER ont fait des expériences portant sur 20 personnes respirant une atmosphère dont on diminue graduellement le taux d’oxvgène à 7 % (sans accumulation du gaz carbonique).
Les tracés montrèrent des altérations portant sur
Ter ST.
Haccarp, sur des chiens chez lesquels il provoquait une insuffisance respiratoire et par conséquent une anoxémie, a noté une dissociation auricule-ventricu-
laire et un bloc complet, qui disparaissait à la suite d’inhalations et de CO.
À côté de ces expériences portant sur la diminution du taux de l’oxygène inhalé, existent d’autres expériences faites sur le cœur arrêté par des substances comme le formol, le cobalt ou le mélange éther-chloroforme. On obtient ainsi, par un autre mécanisme, des troubles des échanges d’oxygène dans l’organisme humain.
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IT) SUBSTANCES POUVANT TROUBLER LES ÉCHANGES > D’OXYGÈNE
È Cest LUTEMBACHER qui a étudié l’action de ces 4 substances en prenant des électrocardiogrammes sur le cœur arrêté par le formol et le cobalt.
Ses expériences portent sur la grenouille, L’auteur iniecte une solution à 1/2.000 de formol dans la veine abdominale de la grenouille. Quelques instants après, le cœur s’arrête.
À ce moment, des électrocardiogrammes spontanés sont enregistrés. Au début de l’exnérience, l’onde T se rapproche de l’onde R. Cette dernière prend une amplitude de plus en plus grande. Lorsque le cœur est arrêté. on enregistre une onde T égale ou supérieure même à R. T s'inscrit aussitôt après R. sans segment iso-électrique entre eux deux.
Enr réveillant la contraction musculaire, T s’abaisse à nouveau. et la ligne iso-électrique annaraît, maïs ces courbes ne sont pas constantes. Le froid prolonge la durée de T. le chaud la diminue.
En employant le cobalt, LUTEMBACHER obtient des courbes électriques sensiblement comparables. Mais le cœur s’arrête, dans ce cas. en relâchement musculaire et n’émet plus d’effeis électriques spontanés. Pour les obtenir, il faut percuter le ventricule.
HENRIJEAN, chez le chien, a constaté dans l’intoxication éthéro-chloroformique que l’onde T se rapproche du grand accident ventriculaire et prend une amplitude de plus en plus grande à mesure que la coutractilité s’affaiblit.
Nous allons passer en revue maintenant les expériences portant sur la saignée et l’anémie, et qui provoquent des troubles asphyxiques par carence des globules rouges.
III) AUTRES MÉTHODES PROVOQUANT L’ANOXÉMIE
(Telles que saignées et anémies)
Ces expériences ont été réalisées par MarcHAt, SOULIÉ et BAUGÉ.
Leurs recherches, très complètes, portent sur cinq
types d’expériences :
1° saignée simple;
2° saignée abond l du sé saignée abondante avec remplacement par du sérum ;
3° les petites saignées, avec remplacement au fur et à mesure par du sérum ou du liquide Ringer-Locke;
4° la saignée abondante suivie de transfusion de sang citraté; 5° la saignée suivie de transfusion du plasma.
Les expériences ont été pratiquées sur des chiens, anesthésiés par le chloralosane. La saignée était pratiquée au moyen d’un Trocard plongeant dans l'artère fémorale. Le sang est recueilli dans une éprouvette graduée contenant un corps anti-coagulant.
L’électrocardiographe est relié en dérivation IL
Les injections de plasma ou de sang sont faites à l’aide d’une canule dans la veine fémorale gauche.
Les résultats ont montré :
1° dans la saignée simple :
Tachycardie sinusale avec accentuation de P:
modification de T qui s’accentue, s’aplatit ou s’imverse;
aspect curviligne de ST;
bas voltage et extra-systoles ventriculaires suivies ou non de fibrillation ventriculaire.
LSpS es
2° dans la saignée, puis réinjection de sérum :
tachycardie sinusale avec décalage de ST qui prend en général un aspect curviligne. Fait important, les réinjections de sérum qui rétablissent assez rapidement le voltage habituel de l’onde rapide n’empêchent pas l’apparition des accidents brutaux que détermine l’anoxémie aiguë du myocarde. Ceci est lié à l’insuffisance de l’apport globulaire.
3° dans les petites saignés avec remplacement au fur et à mesure du sérum :
4 Cette méthode met en évidence le rôle de la sous-
* | traction globulaire et plasmatique;
peu d’altération de l’onde rapide;
des modifications de T qui s’aplatit ou s’inverse pour redevenir positif à un stade terminal;
SINTES
aspect curviligne de ST ;
apparition possible d’une onde Q précédant de peu les salves extra-systoliques terminales.
4° dans les grandes saignées suivies de transfusion du | même sang :
Le complexe ventriculaire reprend rapidement Pamplitude ; : accentuation très nette de T'; 4 fréquence du décaiage de ST:
La réinjection est mal supportée par l’animal qui 1% présente des troubles profonds du rythme cardiaque È à type de tachycardie ventriculaire mortelle par choc 2 hémolytique.
: 5° enfin, dans la saignée suivie d'injection de plasma fluoruré, cela permet de rapporter à la carence globulaire et à la spoliation plasmatique la part qui leur revient :
on note la reprise de l’amplitude de l’onde rapide;
Troc
accentuation passagère de T qui revient à la normale ;
disparition des anomalies de ST.
Mais cette réinjection est aussi mal supportée que celle du sang total.
En résumé, il résulte de cette étude que la déglobulisation sanguine atteint particulièrement le voltage de l’onde rapide.
Les troubles nutritifs du myocarde ne sont pas directement dus à l’anoxémie.
Le plasma, devant la carence en oxygène, joue en plus de son rôle de nutrition musculaire, une action oxydante de suppléance, qui permet d'assurer temporairement la contraction normale du myocarde.
La carence nutritive du sang est contemporaine de l'usure fonctionnelle du plasma : l’hypoplasmie qualitative conditionne la fatigue du muscle.
Ces perturbations dans le métabolisme musculaire entraînent une surcharge toxique du sang, réalisant un état asphyxique du cœur qui détermine sur les tracés électrocardiographiques le décalage de ST. L’asphyxie du myocarde se produit parallèlement à l’usure plasmatique, mais sa valeur locale dépend en grande part de l’état circulatoire et de l'irrigation myocardique.
Très intéressant aussi est le rapport que les auteurs américains ont voulu établir entre l’angine de poitrine et l’anémie. Ces deux affections dépendant l’une de l’autre, grâce au facteur anoxique.
Cette étude dépasserait le cadre de notre ouvrage. Citons uniquement sur ce sujet, les travaux de KEEFER et RESNIK, ceux d’ELIOTT, les 3 cas de CABOT et enfin ceux d’ALLBUTT. Egalement d’autres auteurs se sont occupés des lésions du cœur dans les anémies, spécialement la myocardite et la dilatation du cœur, ce sont les Lyonnais avec BOUCHUT, FROMENT et BONNET qui y ont consacré de nombreux articles.
PNCNS MERE SES NE
enr
Terminons en citant les travaux de P. Rapnai et ceux de PAscHxkIss, sur l’étude expérimentale de la saignée sur des lapins. Ils ont obtenu des déformations électrocardiographiques portant principalement sur le segment ST et l’onde T. Ces expériences sont comparables à celle de MARCHAL, SOULIÉ et BaAuUGé.
De cette étude portant sur les manifestations pathologiques du cœur, dans les troubles d’échange de l'oxygène et dans l’anémie, il ressort que les résultats obtenus sont tout à fait comparables à ceux que nous avons décrits dans l’intoxication oxycarbonée. Cela incite donc à rapporter au seul facteur anoxémique les altérations rencontrées chez les intoxiqués. Le caractère de ces altérations, en particulier, leur variabilité d’un jour à l’autre et leur réversibilité rapide s’expliquent tout à fait bien par l’anoxie.
Cependant, les troubles de la conduction que l’on rencontre assez fréquemment dans ces intoxications semblent difficilement explicables par le seul facteur asphyxique. Il semble donc que l’hypothèse toxique trouve ici sa place. [l se formerait au niveau du nœud de Keith et Flack, du nœud de Tawara et du faisceau de Hiss de petites hémorragies ou des foyers de nécroses qui pourraient être provoqués par l’action toxique de l’oxyde de carbone.
Le problème n’est pas encore résolu. Il est probable que les deux facteurs, anoxémique et toxique soient en cause l’un et l’autre. Aïnsi, sous l’impulsion de M. le Professur LOEPER et de ses collaborateurs, on vient à la conception de l” «intoxication » par l’oxyde de carbone. Celui-ci aurait une toxicité lente. Au début, il ne gêne que par sa présence massive; plus tard, il intoxiquera, c’est-à-dire qu ’il entraînera une réaction de nature indéterminée, nuisant aux fonctions vitales normales. Sa toxicité prendrait donc une importance quasi totale dans les cas d’oxycarbo-
némie chronique.
CONCLUSIONS
EL — Au cours de l’intoxication oxycarbonée aiguë, l'atteinte cardiaque est relativement fréquente.
Cette atteinte peut être explicite sous forme d’insuffisance cardiaque — éventualité rare — ou plus latente, et c’est surtout, l’étude des tracés électriques du cœur qui la rend évidente.
IL. — Parfois ces manifestations pathologiques se traduisent soit par des signes fonctionnels, soit par des troubles du rythme et des modifications tensionnelles très polymorphes.
III. — Les anomalies du tracé électrique du cœur ont des caractères communs de labilité, réversibilité. Elles sont également très diverses ei toutes ces déformations peuvent être observées, non seulement d’un malade à l’autre, mais encore chez le même malade au cours de l’évolution ainsi qu’en témoigne notamment notre première observation.
IV. —— Nous n'avons pu systématiquement étudier les dérivations thoraciques, sauf au cours d’une de nos observations. —— Nous nous proposons d’en reprendre l'étude.
V. —— Ces altérations ne semblent pas, en général, durables. Nous n’avons pas eu l’occasion de constater des perturbations définitives; mais il paraît utile de soumettre le malade, ayant subi une intoxication à l’oxyde de carbone, à des examens électrocardiogra-
phiques répétés et réguliers.
VI. — L'étude expérimentale reproduit ces altérations chez l’animal avec les mêmes caractères de po-lymorphisme, de labilité et de réversibilité. — Chez Phomme comme chez le chien, il semble qu’une première atteinte fragilise particulièrement l’organisme vis-à-vis de l’oxyde de carbone.
VII. — L'étude pathogénique se ressent de la difficulté des examens anatomiques. L’existence de suffusions hémorragiques et de myocardite est incontestable, mais elle ne se retrouve pas constamment lors de toutes les autopsies.
VIT. —— I] semble donc que d’autres facteurs entrent en jeu. La théorie toxique s’appuie sur les expériences de CAMUS et PAGNIEZ, qui prouvent la fixation du CO sur l’hémoglobine musculaire.
IX. — Cependant, il nous paraît que le mécanisme le plus généralement en cause — capable d’expliquer la labilité, la diversité et surtout la réversibilité des lésions — soit un mécanisme anoxique, agissant directement ou par l’intermédiaire de perturbations vasculaires ou vaso-motrices.
Vu Vu Le Doyen, Le Fresident de Thèse, BAUDOUIN LOEPER
Vu et Permis d’Imprimer Le Recteur de l’Académie de Paris G. GIDEL
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